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Les  Archives  de  médecine  expérimentale  et  d'ana- 
TOMiE  PATHOLOGIQUE  sont  à  la  fois  un  organe  nouveau  et, 
dans  l'esprit  de  leurs  rédacteurs,  la  continuation  des  Ar- 
chives  de  physiologie  normale  et  pathologique  fondées ,  il  y 
a  vingt  îins,  par  MM.  Brown-Séquard,  Charcot  et  Vul- 
pian. 

A  ce  moment,  le  titre  seul  de  cette  publication  en  dé- 
finissait la  tendance  principale  :  il  affirmait  l'union  intime 
de  la  physiologie  et  de  la  pathologie,  et  la  nécessité,  pour 
Tune  et  l'autre,  de  se  prêter  un  appui  et  un  contrôle  mu- 
tuels. Les  progrès  réalisés  pendant  cette  période,  parti- 
culièrement dans  la  pathologie  du  Système  nerveux,  ont 
montré  combien  peut  être  féconde  l'alliance  étroite  de  la 
recherché  clinique,  anatomique  et  expérimentale. 

Mais  la  science  se  renouvelle  incessamment.  Naguère, 
la  physiologie  expérimentale,  celle  de  Magendie,  J.  Millier, 
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Cl.  Bernard,  Vulpian,  Brown-Séquard,  Marey,  régnait  en 
maltresse.  C'était  à  elle  surtout  que  Ton  demandait  la 
solution  des  problèmes  de  la  médecine,  et  il  est  juste  de 
reconnaître  qu'elle  a  su  brillamment  répondre  aux  espé- 
rances qu'elle  avait  suscitées.  Toutefois,  l'application  des 
données  physiologiques  aux  choses  de  la  médecine,  «  la 
physiologie  pathologique  »,  bien  que  fournissant  des  en- 
seignements précieux,  ne  parvenait  pas  à  satisfaire  entiè- 
rement les  exigences  secrètes  des  pathologistes.  Us  con- 
stataient qu'eUe  savait  bien  créer  des  lésions,  mais  non 
proprement  des  maladies  —  reproche  banal,  dont  on  a 
fort  abusé,  mais  qui  était  légitime  dans  beaucoup  de  cas. 
La  physiologie  pathologique  réussissait,  parfois  d'une 
façon  admirable,  à  mettre  en  lumière  le  mécanisme  des 
processus  morbides,  mais  non  leur  cause.  Elle  restait 
muette  sur  le  groupe  entier  des  maladies  infectieuses. 

Aujourd'hui,  ce  sont  précisément  ces  maladies  dont 
l'étude  se  poursuit  avec  le  plus  d'ardeur.  A  la  suite  des 
grandes  découvertes  de  M.  Pasteur,  toute  une  science 
nouvelle  est  née  :  la  Microbie.  Elle  a  ses  méthodes,  sa  dis- 
cipline, sa  technique  propres.  EUenous  apprend  que,  parmi 
les  maladies  qui  frappent  l'homme  et  les  animaux^  un 
grand  nombre  sont  dues  à  l'invasion  de  l'économie  par 
des  micro-organismes  dont  elle  s'applique  à  déterminer 
les  propriétés  morphologiques,  biologiques  et  pathogènes. 
Pour  beaucoup  de  maladies  —  et  le  nombre  en  va  tou- 
jours grossissant  —  elle  nous  a  mis  en  possession  de  la 
notion  causale,  cette  première  et  souveraine  ambition  de 
la  recherche  scientifique.  Du  même  coup,  elle  nous  a  for- 
tement armés  pour  la  prophylaxie,  parfois  même  pour  le 
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traitement,  ce  qui  est  le  but  final  et  la  raison  d'être  de  la 
médecine.  De  là  Tattrait  si  puissant  de  cet  ordre  de  tra- 
vaux et  le  véritable  enthousiasme  avec  lequel  ils  sont  suivis 
par  le  public  médical. 

La  Microbie  tiendra  donc  dans  ces  archives  toute  la 
place  qui  lui  appartient.  Mais  la  Physiologie  et  rAnatomie 
pathologiques  y  garderont  leur  rang  légitime.  Nos  préfé- 
rences sont  surtout  acquises  à  l'anatomie  pathologique 
éclairée  et  comme  vivifiée  par  l'observation  clinique.  «  Ce 
n'est  pas,  en  effet,  comme  le  disait  Lobstein%  Torgane 
altéré  mort  que  le  médecin  veut  connaître,  c'est  cet  or-* 
gane  vivant,  agissant,  exerçant  les  fonctions  qui  lui  sont 
propres.  » 

Les  recherches  de  Pathogénie,  celles  de  Chimie  biolo- 
gique,  et  de  Thérapeutique  expérimentale  trouveront  égale- 
ment un  large  accès  dans  ce  recueil. 

C'est  dans  cette  voie  que  nous  voulons  diriger  ces 
Archives  et  nous  croyons  contribuer  ainsi  au  progrès  de 
la  médecine. 

1.  Traité  d'anatomie  pathologique.  Paris,  1829,  T.  I.,  Avant-propos,  p.  ix. 
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RECHERCHES  SUR  LA  DURÉE  DE  LA  VIE 

DES 

MICROBES   PATHOGÈNES    DANS    LEAU 

PAR 

I.    STRAUS    ET    A.    DUBARRY 


Historique.  —  La  façon  dont  se  comportent  divers  microbes 
quand  on  les  laisse  séjourner  plus  ou  moins  longtemps  dans 
Teau,  leur  multiplication  ou  leur  décroissance  numérique,  la 
durée  de  leur  vie  et  de  leur  végétabilité  dans  ce  milieu,  Tin- 
lluence  que  paraissent  exercer  sur  ces  phénomènes  la  compo- 
sition chimique  de  Teau,  la  température,  etc.,  ont  été  déjà 
l'objet  d'investigations  assez  nombreuses.  Des  recherches  sys- 
tématiques ont  été  récemment  publiées  sur  ce  point,  d'une 
part  par  M.  Meade  Bolton,  d'autre  part  par  MM.  Wolffhiigel 
et  Riedel,  et  l'on  trouvera  dans  leurs  mémoires  l'indication 
des  principaux  travaux  qui  ont  précédé  les  leurs. 

Les  recherches  de  M.  Meade  Bolton*,  faites  à  Gœttingue  au 
laboratoire  et  sous  la  direction  du  professeur  Flûgge,  ont  eu 
surtout  pour  but  d'établir  ce  qui  advient  des  microbes  com- 
muns(nonpathogènes)  contenus  dans  les  diverses  eaux  potables 
(eaux  de  source,  eaux  de  puits,  eaux  de  rivière)  lorsqu'on 
laisse  séjourner  ces  eaux  pendant  un  temps  variable,  à  une 


1.    Ueber   das    Verhalten   verschiedener   Bacteinenarten    im    Tr'mkwasser. 
(Zeitschr.  f.  Hygiène,  t.  I,  1886,  p.  76.) 
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température  appropriée  à  la  vie  et  à  la  multiplication  des  mi- 
crobes (20  à  22**).  C'est  une  contribution  très  instructive  à 
Tétude  de  certaines  particularités  biologiques  propres  aux 
bactéries  aqnatiles.  M/Meade  Bolton  a  constaté  d'abord,  d'une 
façon  générale,  que  les  bactéries  contenues  dans  une  eau  po- 
table quelconque,  que  l'on  laisse  séjourner  pendant  quelque 
temps  à  20°,  présentent  dans  les  premiers  jours  une  augmen- 
tation numérique  très  active,  suivie  vers  le  sixième  ou  le  dixième 
jour  d'une  lente  décroissance.  Cramer*  et  Leone*  avaient  déjà 
fait  antérieurement  la  même  constatation.  Parmi  ces  bactéries 
aquatiles  M.  Meade  Bolton  en  a  isolé  quelques-unes  qu'il  a 
choisies  comme  types  ;  il  les  a  cultivées  à  l'état  de  pureté  et 
semées  dans  des  échantillons  préalablement  stérilisés  d'eau 
de  source,  de  puits  ou  de  rivière  plus  ou  moins  riche  en  ma- 
tières organiques  et  inorganiques,  et  enfin  d'eau  distillée  pure. 
Par  des  numérations  faites  à  l'aide  de  cultures  sur  plaques,  il  a 
pu  établir  que,  dans  ces  diverses  sortes  d'eau,  les  microbes 
aquatiles  se  multiplient  abondamment,  pourvu  que  la  tempé- 
rature soit  appropriée.  Il  mit  ainsi  en  évidence  ce  fait,  inté- 
ressant au  point  de  vue  de  la  physiologie  générale  des  microbes, 
qu'un  certain  nombre  de  microbes  aquatiles  sont  susceptibles 
de  vivre  et  de  se  multiplier  abondamment  dans  de  l'eau  distillée 
absolument  pure.  C'est  une  preuve  des  exigences  nutritives 
extrêmement  restreintes  de  certains  microbes. 

M.  Meade  Bolton  a  aussi  étudié,  mais  d'une  façon  plus  som- 
maire ,  ce  qui  se  passe  pour  quel  ques  microbes  pathogènes  quand 
on  essaye  de  les  cultiver  dans  l'eau.  Ses  recherches  ont  porté 
sur  le  bacillus  anthracis,  le  staphylococcus  pyogenes  aiiretis^  le 
micrococcus  tetragenus  et  le  bacille  typhique. 

Si  l'on  consulte  les  tableaux  qui  accompagnent  le  mémoire 
de  l'auteur,  on  voit  que  lebacilltis  anthracis,  sans  spores,  semé 
dans  de  l'eau  de  source  stérilisée,  a  été  trouvé  mort  au  bout 
d'environ  6  jours,  à  la  température  de  20°;  dans  les  tubes 
maintenus  à  35°,  les  bacilles  étaient  déjà  morts  au  bout  de 
58  heures.  En  revanche,  les  filaments  sporulés  du  charbon 

1.  Die  Wasserversorgung  voîi  Zurich  und  ih)*  Zussammenhang  mit  der  Typhus- 
épidémie  von  1884,  Zurich  i885. 

2.  Atti  délia  R.  Accademia  dei  Lincei,  Série  IV,  vol.  I,  p.  726,  1885. 
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semés  soit  dans  l'eau  ordinaire,  soit  dans  de  Teau  distillée  sté- 
rilisées y  furent  encore  trouvés  vivants  et  susceptibles  de  déve- 
loppement au  bout  de  90  jours. 

Le  staphylococcus  aureus  meurt  dans  les  mêmes  conditions 
au  bout  de  20  à  30  jours  ;  le  micrococcus  tetragenus,  au  bout  de 
4  à  6  jours  ;  plus  rapidement  encore  si  Texpérience  est  faite  à 
«35**.  A  là  température  de  20^,  le  bacille  typhique  sans  spores 
meurt  au  bout  d'environ  20  jours  dans  les  diverses  eauxpotables 
ou  dans  l'eau  distillée  ;  muni  de  ses  spores  il  a  encore  été  re- 
trouvé vivant  au  bout  de  3  semaines  et  de  \  mois  ;  l'expérience 
n'a  pas  été  poussée  plus  loin. 

En  somme,  ces  recherches  de  M.  Meade  Bolton  tendraient 
à  établir  que  «  les  microbes  pathogènes  sont  incapables  de  se 
multiplier  dans  l'eau  et  y  périssent  dans  un  temps  relativement 
court,  surtout  les  bacilles  non  munis  de  spores  et  les  micro- 
coccus ».  Il  y  aurait  à  cet  égard  une  différence  profonde  entre 
les  bactéries  communes  de  l'eau  et  les  microbes  pathogènes  ; 
ceux-ci  seraient  caractérisés  par  des  besoins  nutritifs  incom- 
parablement plus  grands,  par  leur  impuissance  à  se  multi- 
plier et  à  vivre,  non  seulement  dans  l'eau  distillée,  mais  même 
dans  des  eaux  très  riches  en  matières  organiques  et  inorga- 
niques. 

On  devine  les  conséquences  pratiques  qu'il  conviendrait  de 
tirer  de  ces  faits,  quoique  M.  Meade  Bolton  ne  les  formule 
qu'avec  une  certaine  réserve.  Il  en  faudrait  conclure  que  la 
pénétration  de  microbes  pathogènes  dans  les  diverses  eaux  d'ali- 
mentation, à  moins  que  cette  pénétration  ne  se  renouvelle 
incessamment,  ne  saurait  amener  à  sa  suite  une  contamina- 
tion bien  durable  de  ces  eaux,  surtout  si  l'on  considère  que 
ces  microbes  non  seulement  se  trouvent  ainsi  placés  dans  un 
milieu  défavorable  à  leur  multiplication,  mais  qu'en  outre  ils 
ont  à  lutter  contre  la  concurrence  des  bactéries  communes 
de  l'eau*. 

1.  Lorsque  l'on  sème  des  microbes  pathogènes  dans  de  Teau  non  stériliséei 
ils  y  disparaissent  assez  rapidement  par  suite  de  la  concurrence  des  bactéries 
communes  de  Teau.  D'après  quelques  expériences  que  nous  avons  faites  dans 
cette  direction,  nous  avons  constaté  que  la  bactéridie  charbonneuse  (sans  spores) 
cessait  d'y  vivre  au  bout  de  4  à  5  jours;  le  bacille  de  la  morve  a  été  encore 
trouvé  vivant  et  vinilent  dans  de  Teau  non  stérilisée,  au  bout  de  3  et  6  jours;  le 
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Le  travail  de  MM.  Wolffhiigel  et  Riedel  *  a  paru  presque  en 
môme  temps  que  le  précédent.  Les  résultats  obtenus  par  les 
expérimentateurs  berlinois  en  ce  qui  concerne  les  bactéries 
aquatiles  sont  sensiblement  comparables  à  ceux  auxquels  est 
arrivé  M.  Meade  Bolton.  Il  n'en  est  pas  de  môme  pour  ce  qui  est 
relatif  aux  microbes  pathogènes,  dont  trois  seulement  ont  été 
étudiés  :  le  bacille  du  charbon,  celui  de  la  fièvre  typhoïde  et 
celui  du  choléra. 

Le  hacillus  anthracis  îni  semé  dans  des  échantillons  préala- 
blement stérilisés  d'eau  riche  en  matières  organiques  et  inor- 
ganiques (le  ruisseau  de  la  Panke,  à  Berlin)  ou  dans  cette  eau 
fortement  coupée  (dans  la  proportion  de  9/10)  avec  de  Teau 
distillée  ;  dans  les  flacons  maintenus  les  uns  à  la  température 
de  3o°,  les  autres  à  16%  on  constata  dès  les  premiers  jours,  par 
la  méthode  des  cultures  sur  plaques,  une  abondante  multipli- 
cation du  bacille. 

L'expérience  n'a  pas  été  prolongée  au  delà  du  quinzièmx^ 
jour  ;  elle  n'a  pas  été  faite  non  plus  avec  de  l'eau  distillée  pure. 
Les  bacilles  semés  étaient  puisés  dans  une  culture  sur  gélatine 
dont  l'âge  n'est  pas  indiqué,  de  sorte  qu'il  est  impossible  de  sa- 
voir si  cène  sont  pas  des  filaments  sporulésqui  ont  été  semés. 

Le  bacille  typhique  a  été  l'objet  d'un  plus  grand  nombre 
d'expériences.  Semé  dems  de  l'eau  de  la  Panke  stérilisée,  même 
fortement  mélangée  avec  de  l'eau  distillée  (dans  la  proportion 
de  90  p.  100),  ce  bacille  se  multiplie  abondamment  à  la  tempé- 
rature de  16**  et  au-dessus.  La  durée  de  survie  la  plus  longue 
a  été  de  21,  27  et  32  jours.  Dans  l'eau  distillée  au  contraire, 
on  observe  une  décroissance  graduelle  du  nombre  des  mi- 
crobes ;  dans  un  cas  cependant,  il  s'en  trouva  encore  quelques 
uns  de  vivants  au  bout  de  20  jours. 

bacille  du  choléra,  au  bout  de  24  heures.  —  Mais  nous  tenons  à  faire  remarquei* 
que  ces  expériences  sur  la  durée  de  la  vie  des  microbes  ])athoj:èncs  dans  l'eau 
non  stérilisée  sont  loin  d'avoir  la  portée  pratique  qu'on  pourrait  être  tenté  de 
leur  attribuer.  Dans  ces  expériences  laites  in  vilro^  sur  une  petite  quantité  d'eau 
qui  ne  se  renouvelle  point,  la  niultijdication  des  baciéries  aquatiles  se  fait  très 
activement  et  dans  des  proportions  qui  ne  se  présentent  pour  ainsi  dire  jamais 
pour  le»  eaux  d'alimentation.  Les  efl'ets  de  la  concurrence  vitale  de  ces  microbes 
aquatiles  à  l'égard  des  microbes  pathogènes  doivent  s'exercer,  dans  ces  condi- 
tions, avec  une  énergie  bien  plus  gi'andc  que  dans  les  conditions  naturelles. 

1.  Die  Vermehmng  der  Bactérien  im  Wasser.  [Arfj.des  k,  Gesundheitsamtes^ 
Bd  I,  188G,  p.  455). 
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Le  bacille  du  choléra  semé  dans  des  échantillons  stérilisés 
d'eau  de  rivière,  d'eau  de  puits,  d'eau  de  source  présenta  dans 
les  premiers  jours  une  diminution  numérique  très  notable  '  ; 
puis  le  nombre  augmenta  rapidement.  La  vie  du  bacille-vir- 
gule dans  ces  eaux  est  très  longue  ;  on  en  retrouva  un  grand 
nombre,  susceptibles  de  végétations,  au  bout  de  7  mois. 

Dans  l'eau  distillée,  les  bacilles  du  choléra  moururent  dès 
les  premiers  jours  ;  dans  quelques  cas  cependant,  ils  vivaient 
encore  au  bout  de  33  jours  (Nicati  et  Rietsch). 

On  voit  donc  que  les  résultats  obtenus  par  les  expérimen- 
tateurs berlinois  sont  entièrement  différents  de  ceux  auxquels 
est  arrivé  M.  Meade  Bolton  et  que,  contrairement  à  la  conclu- 
sion de  ce  dernier,  ils  ont  pu  mettre  en  évidence  la  possibilité 
de  la  vie  et  de  la  multiplication  d'un  certain  nombre  de  mi- 
crobes pathogènes  dans  Teau  stérilisée,  quelle  que  soit  la  com- 
position chimique  de  cette  eau. 

Exposé  de  nos  expériences. — Le  but  que  nous  nous  sommes 
proposé  dans  les  recherches  qui  vont  suivre,  a  été  d'établir  la 
durée  niaxima  de  la  vie  des  principaux  microbes  pathogènes 
dans  diverses  sortes  d'eaux  préalablement  stérilisées  et  main- 
tenues à  20°,  exceptionnellement  à  38".  Ce  côté  de  la  question 
n'a  été  traité  jusqu'à  présent  gue  d\ine  façon  accessoire.  Les 
auteurs  que  nous  venons  de  mentionner  se  sont  surtout  appli- 
qués à  déterminer,  par  des  numérations  répétées,  l'augmen- 
tation ou  la  diminution  de  nombre  des  microbes  semés  dans 
l'eau  et  y  séjournant  pendant  un  temps  donné.  Pour  cela,  à  des 
époques  plus  ou  moins  éloignées  du  moment  de  l'ensemence-  . 
ment,  ils  prélevaient  une  certaine  quantité  de  cette  eau,  la 
semaient  dans  de  la  gélatine,  faisaient  des  cultures  sur  plaques 
d'après  la  méthode  de  Koch  et  comptaient  le  nombre  des  mi- 
crobes qui  se  développaient.  Par  la  comparaison  de  ces  chiffres  ^ 
avec  celui  obtenu  par  le  môme  procédé  au  moment  initial  de 
l'ensemencement  dans  l'eau,  ils  jugeaient  de  l'augmentation, 

\.  Les  auteurs  expliquent  cette  diminution  initiale  du  nombre  des  bacilles 
cholériques  ensemences,  en  admettant  que  «  ces  bacilles  demandent  un  certain 
temps,  après  leur  introduction  dans  l'eau,  pour  s'accommoder  à  ce  milieu  nouveau 
pour  eux;  beaucoup  succombent  pendant  cet  acclimatement  ». 


10  I.    STRAUS   ET   A.    DUBARRY. 

de  la  diminution  ou  de  la  disparition  du  microbe  dans  le 
liquide. 

Ce  procédé  leur  a  donné  des  résultats  très  instructifs  ;  ce- 
pendant, quand  il  s'agit  de  déterminer  la  durée  maxima  de  la 
vie  d'un  microbe  dans  Teau,  cette  méthode  est  passible  de 
graves  objections.  La  quantité  d'eau  prélevée  pour  être  mêlée 
à  la  gélatine  et  servir  à  la  confection  des  plaques  était  presque 
toujours  très  faible  (quelques  centièmes  de  centimètres  cubes 
dans  la  plupart  des  expériences  de  MM.  Wolffhiigel  etRiedel). 
Quelque  grand  qu'ait  pu  être  le  nombre  des  plaques  ainsi  con- 
fectionnées, il  ne  saurait  être  regardé  comme  suffisant  pour 
affirmer  la  disparition  totale  des  microbes  dans  la  masse  d'eau, 
relativement  considérable  (de  10  à  80  centimètres  cubes),  qu'il 
s'agissait  d'explorer. 

La  présence  d'un  petit  nombre  de  microbes  encore  survi- 
vants pouvait  et  devait  ainsi  facilement  échapper  ;  l'ensemen- 
cement de  \dL  totalité  Ab  l'eau  du  flacon  aurait  seul  pu  permettre 
de  conclure  à  la  disparition  de  tout  microbe  vivant  dans  ce 
flacon. 

Cette  considération  nous  a  conduits  à  une  manière  de  faire 
diff*érente.  Après  avoir  ensemencé  les  flacons  d'eau  .stérilisée 
avec  de  très  petites  quantités  de  tel  ou  tel  microbe,  nous  avons 
laissé  séjourner  ces  flacons  à  une  température  et  pendant  un 
temps  déterminés.  Au  bout  de  ce  temps  nous  avons  introduit 
dans  le  flacon  8  à  1 0  centimètres  cubes  de  bouillon  stérilisé. 
Grâce  à  cette  addition,  l'eau  se  trouvait  transformée  en  un 
milieu  de  culture  propice  au  développement  de  la  plupart  des 
microbes.  Les  flacons  étaient  ensuite  portés  à  l'étuve  à  20°  ou  à 
38".  De  cette  façon,  ne  restât-il  dans  le  flacon  d'eau  qu'un  seul 
microbe  survivant  et  susceptible  de  multiplication,  ce  microbe 
avait  de  grandes  chances  d'être  décelé  et  de  donner  naissance 
à  une  culture. 

Dans  les  cas  douteux,  la  nature  et  la  pureté  de  cette  cul- 
ture étaient  vérifiées  par  des  cultures  sur  plaques  et  par  des 
ensemencements  dans  des  tubes  de  gélatine  ou  de  gélose. 

Quand  il  s'est  agi  d'un  microbe  tel  que  celui  de  la  tubercu- 
lose, ne  poussant  que  peu  ou  mal  dans  le  bouillon  ordinaire, 
nous  avons  employé  le  bouillon  additionné  de  glycérine,  d'à- 
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près  le  procédé  de  MM.  Nocard  et  Roux.  Il  est  bien  entendu 
qu'après  l'addition  de  ce  bouillon,  les  flacons  ont  été  mis  à 
l'étuve  à  la  température  de  39**,  particulièrement  favorable  à 
la  végétation  du  bacille  de  Koch. 

Enfin,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  on  a  eu  recours  à 
l'inoculation  aux  animaux,  soit  d'une  partie  soit  de  la  totalité 
de  l'eau  dans  laquelle  les  microbes  avaient  séjourné,  soit  des 
caltures  qui  en  émanaient. 

Nous  avons  employé  dans  nos  expériences  l'eau  de  l'Ourcq 
(prise  dans  les  conduites  de  l'ancienne  école  de  médecine  et 
plus  chargée  encore  de  matières  organiques  que  l'eau  de  la 
Seine),  l'eau  de  la  Vanne  et  Teau  distillée.  Les  deux  premières 
espèces  d'eau  étaient  employées  tantôt  telles  qu'elles  s'écoulent 
du  robinet,  tantôt  après  avoir  été  filtrées  sur  du  papier  pour  les 
débarrasser  des  particules  solides  grossières  qu'elles  pouvaient 
contenir. 

L'eau  distillée  dont  nous  nous  servions  était  distillée  deux 
fois  ;  les  tubes  ou  flacons  étaient  rincés  plusieurs  fois  à  l'^au  « 
distillée  bouillante  avant  de  servir. 

Quant  aux  eaux  de  l'Ourcq  et  de  la  Vanne,  voici  quelle 
est  en  moyenne  leur  composition  chimique  : 
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Dans  les  expériences  de  cette  nature,  il  est  un  écueil  qu'il 
faut  s'attacher  le  plus  possible  à  éviter  :  en  ensemençant  Teau 
avec  un  microbe  donné,  on  y  introduit  en  même  temps  de 
toute  nécessité  des  parcelles  du  milieu  nutritif  (bouillon, 
gélatine,  sang,  etc.),  dans  lequel  on  puise  ce  microbe.  Pour 
peu  que  cette  quantité  de  milieu  nutritif  soit  appréciable,  on 
change  la  composition  primitive  de  Teau,  ce  qui  est  grave  sur- 
tout quand  les  recherches  portent  surTeau  distillée,  puisqu'on 
la  transforme  ainsi  en  une  eau  plus  ou  moins  chargée  de  ma- 
tières organiques  et  inorganiques.  Or  Ton  savait  depuis  long- 
temps, et  les  recherches  de  M.  Meade  Bolton  l'ont  établi  avec 
une  grande  netteté,  qu'il  suffit  d  additionner  l'eau  distillée  de 
très  faibles  quantités  de  bouillon,  par  exemple,  pour  la  trans- 
former en  un  milieu  propice  à  la  multiplication  d'un  grand 
nombre  de  bactéries.  Il  importe  donc  de  ne  semer  dans  Teau 
qu'une  très  faible  quantité  de  la»  culture  ou  du  produit  patho- 
logique (sang,  sérosité,  etc.),  qui  renferme  le  microbe  que 
,  Yoï\  veut  étudier.  Aussi,  au  lieu  de  semer,  comme  on  le  fait 
communément,  une  anse  du  fil  de  platine  chargée  de  culture, 
de  sang,  etc.,  nous  ne  semions  d'ordinaire  que  la  pointe  du  fil 
de  platine  trempée  dans  la  culture.  Parfois  même,  surtout  dans 
les  expériences  sur  Teau  distillée,  une  anse  de  la  culture  était 
délayée  dans 3  à  4  centimètres  cubes  d'eau  distillée  stérilisée, 
dans  laquelle  on  puisait  ensuite  avec  la  pointe  d'un  fil  de  pla- 
tine pour  procéder  à  l'ensemencement  de  l'eau.  On  était  ainsi 
assuré  de  ne  transporter  avec  la  semence  que  des  quantités 
négligeables  de  matières  nutritives.  Autant  que  possible,  on 
avait  soin  aussi  de  puiser  dans  des  cultures  sur  gélose  ou  sur 
pomme  de  terre,  ce  qui  permettait  de  ne  prélever  que  la  culture 
elle-même,  développée  en  surface,  presque  sans  mélange  de 
matière  nutritive. 

Même  en  faisant  abstraction  de  la  matière  nutritive  qui 
pouvait  être  entraînée  lors  du  prélèvement,  il  y  avait  intérêt, 
pensons-nous,  à  ne  semer  que  de  petites  quantités  de  la  cul- 
ture, pour  un  autre  motif.  En  transportant  dans  l'eau  un 
nombre  considérable  de  microbes,  il  est  permis  de  penser  que 
ceux  d'entre  eux  qui  succombent  peuvent  servir  d'aliment  à 
ceux  qui  survivent. 
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L'eau  était  répartie  à  la  dose  de  10  centimètres  cubes,  dans 
des  ballons  Pasteur,  ou  dans  de  petits  flacons  d'Erlenmeyer 
bouchés  avec  du  coton,  ou  dans  des  tubes  à  essai  bouchés  de  1» 
même  façon;  le  tout  était  stérilisé,  à  120°,  à  Tautoclave,  pen- 
dant une  demi-heure. 

MM.  Wolffhugel  et  Riedel  s'étaient  demandé  si,  pendant  la 
stérilisation  ainsi  effectuée,  la  vapeur  d'eau  de  Tautoclave, 
s'insinuant  à  travers  les  bouchons  de  coton  des  flacons,  ne 
pourrait  pas  détacher  et  mêler  à  Teau  des  particules  de  coton 
ou  entraîner  quelque  matière  soluble.  Ils  se  sont  assurés,  en 
employant  comparativement  des  bouchons  de  verre,  que  dans 
les  deux  modes  d'obturation  les  résultats  n'offraient  pas  de 
différence  appréciable;  nous  avons,  de  notre  côté,  fait  la  môme 
constatation. 

Voici  les  résultats  de  nos  expériences. 

BACILLUS     ANTHRACIS 

Les  recherches  de  M.  Koch,  de  M.  Pasteur,  et  celles  plus 
récentes  de  M.  Meadc  Bolton,  nous  ont  appris  que  les  spores  de 
la  bactéridie  charbonneuse  sont  susceptibles  de  se  conserver 
pendant  très  longtemps  dans  divers  milieux,  dans  les  eaux 
notamment.  Une  nouvelle  constatation  de  ce  fait  paraîtra  donc 
superflue. 

Notre  but  a  été  différent.  Nous  nous  sommes  proposé  de 
déterminer  quelle  est  la  durée  maxima  de  la  vie  de  la  bactéri- 
die charbonneuse  mise  dans  l'eau  à  l'état  bacillaire,  avant  tout 
développement  de  spores,  telle  qu'elle  existe  dans  le  sang  des 
animaux  qui  viennent  de  succomber  au  charbon. 


u 
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Série  I  (2  mai).  —  12  tubes  contenant  les  uns  Kr"'^^  d'eau  distillée, 
les  autres  lO'^<nc  d'eau  de  TOurcq  stérilisées.  On  y  sème  avec  la  pointe 
d'une  aiguille  de  platine  des  traces  de  sang  d'un  cobaye  mort  du  char- 
bon. 
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6  iours.   . 

.    .    .    + 

24  jours. 

14           .   . 

.    .    .    + 

16    —    .   . 

.    .    .    + 

24    —    .   . 

.    .    .    -f  * 

26    —    .    . 
28    —    .   . 

.  impuretés. 
.  .  .  0 

Série  II  (30  mai).  —  8  ballons  Pasteur  contenant  les  uns  10'^™'*  d'eau 
de  rOurcq,  les  autres  iO''"'^^  d'eau  distillée  stérilisées.  On  y  sème  des 
traces  de  sang  d'un  cobaye  mort  du  charbon. 


EAU. 

TBMPBRATURK. 

ADDITION 

DB  BOGILLON 

au  bout  de 

RB8ULTAT8. 

DURÉE 

MAXIMA 

de  la  vie. 

De  rOurcq  . 

20» 

6  jours .    . 

.   .  .  4- 

28  jours. 

11     —     .    . 
14    —     .    . 

.  impuretés. 
.   .   .  4- 

28     —     .    . 

•       •    1 

■ .  •  +  » 

Distillée.  .   . 

20o 

6  jours .   . 

. . .  + 

17  jours. 

15  —     .   . 

16  —     .    . 

•   •   •    1^ 
.  impuretés. 

...   0 

17    —     .   . 

.   .   .  4- 

•   •   •    1^ 

(A).  Dans  ce  tableau  ainsi  que  dans  les  suivants,  la  notation  +  signifie  qu'il  y 
a  développement  du  microbe  dans  l'eau  additionnée  de  bouillon.  La  notation  0 
indique  l'absence  de  tout  développement. 

1 .  Un  cobaye  inoculé  avec  cette  culture  meurt  du  charbon  36  heures  après 
rinoculation. 

2.  On  inocule  avec  cette  culture  une  souris  qui  meurt  du  charbon  24  heures 
après. 

3.  Un  lapin  inoculé  avec  cette  culture  meurt  du  charbon  après  48  heures. 


LA  VIE  DES  MICHOBES   PATHOGENES   DANS   L  EAU. 
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SÉRIE  III  (2o  juillet).  —  20  tubes  contenant  les  uns  10""^  (j»eau  de 
la  Vanne,  les]  autres  I0c™<^  d'eau  distillée  stérilisées.  On  y  sème  des 
traces  de  sang  d'un  cobaye  mort  du  charbon. 


EAU. 

TBMPBRATURB. 

ADDITION 

DB  BOUILLON 

au  bout  de 

RÉSULTATS. 

DURÉE 

MAXIMA 

de   la  vie. 

De  la  Vanne. 

200 

12  jours  .    . 

.     .     .    + 

65  jours. 

17  —     .    . 

18  —     .    . 

.  impuretés. 

.    .   .  + 

22     —     .   . 

.    .   .  + 

30     —     .    . 

...    -h 

32     -     .    . 
42     —     .    . 

.  impuretés. 
.    .   .  +  * 

51     —     .    . 

.   .   .  0 

56     -     .    . 

60     —     .    . 

.  impuretés. 

.   .   .  + 

65     —     .    . 

.   .    .  + 

Distillée.  .   . 

20" 

12  jours  .   . 

.   .   .  + 

131  jours. 

15    —     .    . 

.   .   .  -f 

22    —     .   . 

...-}- 

30    —     .    . 

.   .   .  + 

43    —     .    . 

47    —     .   . 

.    .    •  4- 
...  0 

52    —     .    . 

.   .   .  -f  =» 

60    —     .    . 

...   0 

64    —     .   . 

.  .  .  +  » 

78 
131     —     .   . 

.  .  .  + 

...    -h 

On  voit  donc  que  le  bacillus  anthrads  peut  vivre  très  long- 
temps dans  diverses  eaux,  préalablement  stérilisées,  et  main- 
tenues à  une  température  de  15  à  20*"^  Dans  un  cas,  il  était 
encore  vivant  et  doué  de  végétabilité,  au  bout  de  131  jours. 
L'expérience  n'a  pas  été  continuée  au  delà. 

Comment  s'expliquer  cette  vie  si  longue  du  bacillus  an- 

1.  On  injecte  à  un  cobaye;dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  quelques  divi- 
sions d'une  seringue  de  Pravaz  de  cette  culture,  il  meurt  38  heures  après  l'ino- 
culation. La  sérosité  de  l'œdème  et  le  sang  du  cœur  sont  riches  en  bactéridics. 

2.  Un  cobaye  inoculé  avec  cette  culture  meurt  du  charbon  36  heures  après 
rinoculation. 

3.  Inoculation  d'un  peu  de  cette  culture  à  une  souris,  elle  meurt  24  heures 
après  du  charbon. 

4.  Nous  avons  fait  un  certain  nombre  d'expériences  analogues,  en  mainte- 
nant les  flacons  d'eau  ensemencés  avec  le  bacillus  anthrads,  non  pas  à  la  tem- 
pérature de  15*»  à  20o,  mais  à  celle  do  35«  ;  dans  ces  cas,  il  ne  vécut  jamais  plus 
de  8  à  11  jours. 


Itî  1     STRAL'S   ET   A.    DUBARRY. 

ihracis  dans  Teau,  étant  donné  ce  que  nous  savons  sur  sa 
faible  résistance  et  sa  vulnérabilité  bien  connue  ?  Le  bacillus 
anth?'acis,  placé  dans  Toau,  même  distillée,  serait-il  suscep- 
tible de  donner  des  spores,  comme  il  le  fait  dans  ses  milieux 
habituels  de  culture  ?  Tel  était  le  point  intéressant  à  élucider. 
Pour  s'assurer  si  effectivement  des  spores  s'étaient  formées 
dans  les  tubes  dVau  où  la  bactéridie  avait  été  semée,  il  suffi- 
sait de  soumettre  ces  tubes,  plus  ou  moins  longtemps  après 
Tensemencement,  à  une  température  de  65**  à  70**  pendant 
10  minutes  environ.  On  sait  que  dans  ces  conditions  les  ba- 
cilles sont  tués  et  que  les  spores  seules  résistent.  Si,  malgré 
ce  chauffage,  on  observe  encore  un  développement,  c'est  que 
les  bacilles  semés  dans  Toau  avaient  donné  naissance  à  des 
spores. 

Voici  les  résultats  de  quelques-unes  de  ces  expériences  : 

3  tubes  d'eau  de  TOurcq  et  3  tubes  d'eau  distillée  sont  ensemencés 
avec  des  traces  de  sang  charbonneux  frais,  puis  laissés  à  l'étuve  à  20^ 
pendant  64  jours.  Alors  on  chauffe  ces  tubes  au  bain-marie,  les  uns  à 
70®,  les  autres  à  65*»,  pendant  iO  minutes.  On  ajoute  du  bouillon  et  on 
porte  de  nouveau  les  tubes  à  l'étuve  à  30°.  On  obtient  les  cultures  ca- 
ractéristiques du  charbon. 

Des  tubes  analogues  sont  maintenus  pendant  une  heure  à  une  tempé- 
rature de  50°  à  00°;  on  y  ajoute  ensuite  du  bouillon  et  on  y  observe  le 
développement  de  la  culture  caractéristique. 

On  a  donc  ainsi  la  preuve  que  le  bacillus  ^nthracis,  seiné 
dans  de  Tcau  distillée  pure,  est  susceptible  d'y  donne?*  des 
spores.  Ainsi  s'explique  tout  naturellement  la  longue  durée 
de  la  survie  constatée  dans  nos  expériences. 


LA  VIE  DES  MICROBES  PATHOGÈNES  DANS   L*EAU. 
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BACILLE     DE     LA     FIÈVRE    TYPHOÏDE 

SÉRIE  I  (29  mai).  —  12  tubes  contenant  lO^'"^^  d'eau  de  FOurcq  et 
IQemc  d'eau  distillée  stérilisées.  On  y  sème  avec  la  pointe  d'une  aiguille 
de  platine  des  traces  de  culture  du  bacille  d'Eberth  prise  sur  la  pomme 
de  terre.  * 


EAU. 

TBMPRRATURK. 

ADDITION 

1)K  BOUILLON 

aa  beat  de 

RKSULTAT8. 

DURÉE 

MAXIMA 

de  la   vie. 

De  rOurcq  . 

20«» 

3  jours  .    . 

...    4- 

32  jours. 

11     —     .    . 

.    .    .    O 

32    —     .    . 

.    .    .   + 

35    —     .    . 

...  0 

38     -     .   . 
43     —     .   . 

.  impuretés. 
.  impuretés. 

Distillée.  .   . 

20» 

5  jours .    . 
H     —     .    . 
17    —     .    . 
22    —     .    . 
28    —     .    . 
32    —     .    . 

•    .    .   + 
.    .    .   4- 
.    .    .   O 
.  impuretés. 
.  impuretés. 
»  .   .  + 

30  jours. 

Série  n  (20  juin).  — 14  tubes  d'eau  de  la  Vanne  et  10  tubes  d'eau  dis- 
tillée stérilisées  sont  ensemencés  avec  des  traces  d'une  culture  de  fièvre 
typhoïde  sur  pomme  de  terre . 


EAU. 

TBMPBRATURK. 

ADDITION 

DU  BOUILLON 

au  bout  de 

RÉSULTATS. 

DURÉE 

MAXIMA 

do  la  vie. 

De  la  Vanne. 

20° 

15  jours.    . 

...     0 

43  jours. 

23    —     .    . 

26    —    .    . 

.     .     .    + 

.   .    .  0 

29    —    .   . 
33    —    .   . 

.  impuretés. 

...  4- 

34     --    .    . 

...  4- 

40    —    .    . 
43 

.    .    .  4- 
.    .    .  4- 

Distillée.  .   . 

20O 

• 

10  jours.   . 
25    —    .   . 
30    —    .   . 

.    .   .  0 
.    .   .  0 

...  4- 

33  jours. 

35    —    .   . 

...   4- 

40    —    .   . 

.    .    .   0 

43    —     .   . 

.  impuretés. 

ARCH.   DE  MED.    EXPKR.    —  TOME  I. 
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V'H 


SÉRIE  III  (25  juillet).  —  \0  tubes  contenant  10«««  d'eau  de  l'Ourcq, 
10  autres  10«"«  d'eau  distillée  stérilisées.  On  y  sème  avec  la  pointe  d'une 
aiguille  de  platine  des  traces  d'une  culture  de  fièvre  typhoïde  sur  pomme 
"  de  terre. 


EAU. 

*4 

TEMPKRATURK. 

ADDITION 

DU  BOCILLON 

aa  boat  de 

RB8ULTAT8. 

DURÉE 

MAXIMA 

de  la  vie. 

De  rOurcq.  . 

■i:\o 

23  jours .   . 
39-    •      .  . 

m 

u   —   .  . 

60     —     .   . 

...    0 

.  impuretés. 

.    .    .  + 
.    .    .   O 

81  jours. 

65     —     .   . 
72            .   . 

...   0 
...  0 

75    —    .   . 

78    —     . 

80  —     .   . 

81  —     .   . 

.  .  .  + 

.  impuretés. 
.    .    .  0 

.   .    .   + 

Distillée.    .    . 

25" 

16  iours  .   . 

...   0 

69  jours. 

27     —     .   . 
39    —     .   . 

.     .     .    -h 

...  0 

49     —     .   . 
60     —     .    . 
60     —     .    . 
73     —     .    . 
76     —     .   . 

.  .  .  o 

.    .    .    i- 
.    .    .    + 
.    .    .    O 
.    .    .    O 

78     —     .   . 
131     —     .    . 

1 

.  .  .  o 

...   0 

i 

SÉRIE  IV  (23  octobre).  —  8  tubes  contenant  10'=™''  d'eau  de  l'Ourcq, 
les  autres  lO'^"*^  d*eau  distillée  stérilisées.  On  y  sème  avec  la  pointe  d'une 
aiguille  de  platine  des  traces  d'une  culture  de  bacille  d'Eberth  prise  sur 
la  pomme  de  terre. 


EAU. 

TKMPBRATiniK. 

ADDITION 

I)K  liOUILl.ON 

au  bout  de 

RK.su  I.T  ATS. 

DURÉE 

MAXIMA 

de  la  vie. 

De  rOurcq.   . 

35« 

8  jours .    . 
16     —     .    . 

.     .     .    -f 

.     .     .     + 

37  jours. 

26             .    . 
37    ■ 

.    .    .    O 

...    4- 

Distillée.    .    . 

350 

8  jours .    . 

...    4- 

27  jours. 

11     --     .    . 

...    4- 

20     -     .    . 

27     —     .    . 

.  impuretés. 

...   4- 

LA   VIE  DES  MICROBES  PATHOGÈNES  DANS  L  EAU. 
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SPIRILLE    DU     CHOLÉRA     ASIATIQUE 

SÉRIE  1  (24  juin).  —  16  tubes  contenant  les  uns  5*^"*^  d'eau  de  TOurcq, 
les  autres  5"™°  d'eau  distillée  stérilisées.  On  y  sème  avec  la  poiht'e 
d'une  aiguille  de  platine  des  traces  d'une  culture  de  choléra. 


EAU. 

TKMPKHATURK. 

ADDITION 

DB  BOUILLON 

au  bout  de 

RÉSULTATS. 

DURÉE     * 

MAXIMA 

de  la  vie. 

De  rOurcq.  . 

20" 

6  jours 
11     —     . 
15 

19     — 
23     — 
26     — 
30    — 

■ 

.    1 

tnpuretés. 

.  + 

.  0 

26  jours. 

Distillée.    .    . 

200 

6  jours 
10    — 
14     - 
16    — 
20     - 
24    — 
28     — 
32    — 

■f-f+COOOC 

14  jours. 

SÉRIE  II  (25  juillet).  —  1 2  tubes  contçnant  les  uns  S^n»"  d'eau  de  TOurcq, 
les  autres  5°™<*  d'eau  distillée  stérilisées.  On  y  sème  des  traces  d'une  culture 
de  choléra. 


.«'A 


EAU. 

TBMPKKATURE. 

ADDITION 

DB  BOUILLON 

au  bout  de 

RÉSULTATS. 

DURÉE 

MAXIMA 

de  la  vie. 

De  la  Vanne. 

20" 

13  jours  .    . 
20     —     .    . 

.  impuretés. 

.    .    .  f- 

39  jours. 

30     —     .    . 
39    —     .    . 
49    —     .   . 
54     —     .    . 
60    —     .    . 

.    .    .  + 
.    .    .  f 
.    .    .  0 
.    .    .  0 
.    .    .  0 

Distillée.  .   . 

20» 

10  jours .   . 
20    —     .    . 
30    —     .    . 

.    .    .  0 

...  0 

.  0 

Il 

39    —     .    . 

.    .    .  0 

60    —     .   . 

.    .    .  0 
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SÉRIE  III  (26  octobre).—  8  tubes  contenant  les  uns  5«»"  dVau  de 
rOurcq,  les  autres  5«"*'  d'eau  distillée  stérilisées.  On  y  sème  avec  la 
pointe  d'une  aiguille  de  platine  des  traces  d'une  culture  de  choléra. 


EAU. 

TEMPÉRATURE. 

ADDITION 

DK   BOUILLON 

au  bout  de 

RÉSULTATS. 

DURÉE 

MAXIMA 

de  la  vie. 

De  l'Ourcq  . 

350 

9  iours   .    . 

...    -h 

30  jours. 

24     —      .    . 

...-}- 

30     —      .    . 
32     —      .   . 

.  impuretés. 

Distillée.  .   . 

350 

2i  iours  .   . 

.   .    .   0 

>» 

28     —     .    . 

.   .    .  O 

30     —     .   . 

.   .    .  0 

34     —      .   . 

...   0 

BACILLE     DE     LA     TUBERCULOSE 

SÉRIE  I  (15  juillet).  —  10  tubes  contenant  les  uns  10o»«  d'eau  de 
l'Ourcq,  les  autres  IC^™"  d'eau  distillée  stérilisées  sont  ensemencés 
avec  des  traces  de  culture  de  tuberculose  sur  gélose  glycérinée. 


EAU. 

TEMPÉRATURE. 

ADDITION 

DB  BOUILLON 

glycérine 
au  bout  de 

• 

RÉSULTATS. 

DURÉE 

MAXIMA 

de  la  vie. 

De  l'Ourcq.  . 

20o 

4  jours.    . 

8     —    .    . 

H     —    .    . 

.  impuretés. 

.    .    .  + 

27  jours. 

27     —    .    . 

.    .    .+* 

Distillée.    .   . 

20o 

5  jours.   . 
<  •• 

.  impuretés. 

.    .   .+ 

24  jours. 

19     —    .    . 

...-+- 

24     —    .    . 

.   .    .+ 

1.  Inoculée  à  un  cobaye  qui  est  sacrifié  2  mois  apirs.  L'animal  ne  présente 
pas  de  lésions  tuberculeuses. 


LA  VIE  DES  MICROBES  PATHOGÈNES   DANS  L'eAU. 
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Série  II  (25  juillet).  —  10  tubes  contenaat  les  uns  <0«»«  d'eau  de 
rOurcq,  les  autres  10*^"*^  d'eau  distillée  stérilisées,  sont  ensemencés 
avec  des  traces  de  culture  sur  gélose  glycérinée. 


EAU. 

TBMPBRATURK. 

ADDITION 

DB  BOUILLON 

glycérine 
au  bout  de 

RÉSULTATS. 

DURÉE 

MAXIMA 

de  la  vie. 

De  rOurcq.  . 

380 

15  iourci.    . 

.     .     .  + 

95  jours. 

30     —    .    . 
39     —    .    . 

.  impuretés. 

...  4- 

95     —    .   . 

.    .    .-f^ 

• 
Distillée.    .   . 

38» 

9  joBr».    . 

.    .    .4- 

115  jours. 

23     —    .    . 

.    .    .  + 

35     —    .    . 

.   .    .  0 

40     —    .   . 

.    .    .4- 

90     —    .   . 

.    .    .4- 

115     —    .    . 

.    .    .4- 

SÉRIE  III  (23  octobre).  —  8  tubes  contenant  les  uns  10^="*«  de  l'eau  de 
i'Ourcq,les  autres  10**"^*^  d'eau  distillée  stérilisées  sont  ensemencés  avec 
des  traces  d*une  culture  de  tuberculose. 


EAU. 

TEMPÉRATURE. 

ADDITION 

1>B  BOUILLON 
OLTCÉKINB 

au  bout  do 

RÉSULTATS. 

DURÉE 

MAXIMA 

de  la  vie. 

De  lOurcq  . 

350 

8  jours.    . 

...    4- 

30  jours. 

15    —     .    . 
25     —     .    . 

.  impuretés. 

...    4- 

30    —     .    . 

.    .    .  + 

...     1 

Distillée.  .   . 

350 

10  jours.    . 
13    —     .    . 

.  impuretés. 

...    4- 

25  jours. 

25     ~     .    . 

...    4- 

30     —     .    . 

.    .    .    0 

1.  Un  peu  de  cette  culture  est  inoculée  sous  la  peau  du  ventre  dVn  cobaye. 
Celui-ci,  tué  au  bout  de  2  mois  présente,  au  lieu  d'inoculation,  un  abcès  tubercu- 
leux contenant  des  bacilles  de  Koch,  mais  sans  lésions  tuberculeuses  généralisées. 
11  semble  que  par  le  long  séjour  dans  l'eau  la  virulence  tuberculeuse  se  soit 
atténuée. 
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BACILLE     DE     LA     MORVE 


SÉRIE  1(15  juin).  —  5  tubes  contenant  lO""»"  d'eau  de  TOurcqet  5  tubes 
contenant  la  même  quantité  d'eau  distillée  stérilisées.  On  y  sème  avec 
la  pointe  d'une  aiguille  de  platine  des  traces  d'une  culture  de  monre 
prise  sur  la  pomme  de  terre. 


EAU. 

TKMPBRATCRE. 

ADDITION 

DB  BOUILLON 

au  bout  de 

RÉSULTATS. 

DUREE 

MAXIMA 

de  la  vie. 

De  rOurcq.  . 

20" 

9  jours .    . 
15    —     .    . 
20     —     .    . 

.     .     .    + 
.     .     .    + 

28  jours. 

25     —     .    . 
28     —     .   . 

.  impuretés. 

.    .    .  +  * 

Distillée.   .   . 

• 

20«> 

8  J«urs  .    . 
11*     — " 
19    — 

.    .    .  -1- 
impuretés. 

.    .    .  -f 

* 

19  jours. 

21     —     .    . 

.   .    .  0 

24     —     .    . 

.0 

Série  II  (55  juillet).—  16  tubes  contenant  les  uns  10«»«  d'eau  de 
la  Vanne,  les  autres  lO"™»  d'eau  distillée  stérilisées.On  sème  avec  la  pointe 
d'une  aiguille  de  platine  des  traces  d'une  culture  de  morve  prise  sur  la 
pomme  de  terre. 


EAU. 

TBMPKRATURB. 

ADDITION 

DR  BOUILLON 

au  bout  de 

RÉSULTATS. 

DUREE 

MAXIMA 

de  la  vie. 

De  la  Vanne. 

2;]" 

8  jours.   . 
12    —     .   . 

.    .    .    -f- 

.*)0  jours. 

15    —     .   . 
20    —    .   . 

.  inijini-etos. 

.    .    .  + 

23    —     .  . 

.    .    .   +  * 

35    —     .   . 

.    .    .  + 

40     —     .   . 
50 

.  impuretés. 

.    .    .  -f 

Distillée.   .   . 

25" 

10  iours .  . 

...   4- 

57  jours. 

15    —    .  . 
28    —     .  . 

.  impuretés. 
.    .    .  -h  ^ 

30    —    .   . 

.    .    .   0 

35    —     .  . 

.    .    .  0 

45            .   . 

.    .    .  -f- 

57     —     .   . 

.    .    .  0 

131    —    .   . 

o 

1 .  Le  cobaye  inoculé  avec  cotte  culture  est  mort  15  jours  plus  tard  de  la  morve. 

2.  Une  dcmi-serin^'uc  Pravaz  de  cette  culture  inoculée  à  un  cobaye  lui  donne 
la  morve. 

3.  Inoculée  à  un  coliaye,  cette  culture  le  fait  mourir  de  la  morve. 


LA  VIE  DES  MICROBES   PATHOGÈNES   DANS  l'eaU. 
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STREPTOCOCCUS     PYOGENES 


SÉRIE  I  (16  juin). —  iOtubescontenant  les  uns  10  «™®  d'eau  deTOurcq, 
les  autres  10  «™«  d'eau  distillée  stérilisées.  On  y  sème  avec  la  pointe 
d'une  aiguille  de  platiue  des  traces  d'une  culture  de  streptococcus  pyo- 
gènes  prise  sur  gélose. 


EAU. 

TEMPKRATUUR. 

ADDITION 

DK   BOUILLON 

au  bout  de 

RESULTATS. 

DURÉE 

MAXIMA 

de  la  vie. 

De  rOarcq  . 

20" 

8  jours.    . 
14     —     .    . 
19     —     .    . 

.     .     .     + 

.   .   .    0 

14  jours. 

2i    —     .    . 

.   .   .    0 

Distillée.  .    . 

20» 

4  iours.   . 

.   .   .    + 

8  jours. 

8    —    .    . 
14     —    .    . 

.  .  .  + 

.   .   .   0 

19            .    . 

.   .   .    0 

27    —     .    . 

.   .   .    0 

29    —    .   . 

.    .   .    0 

SÉRIE  II  (4  septembre).  — 10  tubes  contenant  les  uns5«™''  d'eau  de  la 
Vanne,  les  autres  5  ''^^  d'eau  distillée  stérilisées.  On  y  sème  des  traces 
d'une  culture  de  streptococcus  pyogenes  sur  gélose. 


EAU. 

TBMPKRATURB. 

ADDITION 

DB  BOUILLON 

au  bout  de 

RBSULTATS. 

DURÉE 

MAXIMA 

de  la  vie. 

De  la  Vanne . 

20" 

8  jours.    . 

...    4- 

15  jours. 

10     —     .    . 
12    —     .    . 

.  impuretés. 

.   .   .   +  * 

15     —     .    . 

.    .    .   + 

20     —     .   . 

.    .    .  0 

Distillée.  .   . 

20O 

4  iours.   . 

.    .    .    + 

10  jours. 

6            .   . 
10    —     .    . 

.    .   .   + 
...    4- 

16    —     .   . 

.    .   .   0 

1.  Inoculé  à  l'oreille  d'un  lapin,  cette  culture  produit,  dès  le  lendemain,  une 
rougeur  érysipélateuse  qui  persiste  pendant  4à  5  jours  pour  disparaître  ensuite. 

2.  On  injecte  une  seringue  do  Pravaz  de  cette  culture  daifS  le  tissu  cellulaire 
>eus-cutané  d'un  lapin.  Quelques  jours  après  on  constate  un  abcès  local  dont 
le  pus  contient  de  nombreux  streptocoques. 
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STAPHYLOCOCCUS    PYOGENES    AUREUS 

Série  1(16  juin).  —  8  tubes  contenant  les  uns  de  l'eau  de  l'Ourcq, 
les  autres  de  Teau  distillée  stérilisées.  On  y  sème  de  traces  d'une  culture 
sur  gélatine  de  staphylococcus  pyogenes  aureus. 


EAU. 

TKMPKRATURK. 

ADDITION 

DB  BOUILLON 

au  bout  de 

RESULTATS. 

DURÉE 

MAXIMA 

de  la  TÎe. 

De  rOurcq.  . 

20» 

4  iours  .    . 

...   4- 

19  jours. 

8     —     .    . 

...   4- 

It     —     .    . 

...-+- 

19             .    . 

.    .    .   + 

Distillée.    .   . 

20» 

4  iours  .   . 

.    .    .   + 

4  jours. 

8    —     .    . 
14    —     .   . 

.  impuretés. 
.    .   .  0 

19    —     .    . 

.   .   .  0 

Série  II  (13  juillet).  —  8  tubes  contenant  les  uns  de  l'eau  de  l'Ourcq, 
les  autres  de  l'eau  distillée,  stérilisées,  sont  ensemencés  avec  des  traces 
de  culture  de  staphylococcus  pyogenes  aureus. 


EAU. 

TBMPBRATURK. 

ADDITION 

DB  BOUILLON 

au  bout  de 

RÉSULTATS. 

DURÉE 

MAXtMA 

de  la  vie. 

De  rOupcq.  . 

20© 

4  jours  .    . 

.     .     .    + 

21  jours. 

8             .    . 

...  4- 

18    —     .    . 
21             .   . 

.  impuretés. 

...  4- 

DistiUëe.   .   . 

20O 

6  jours .   . 

...  4- 

9  jours. 

9    —     .    . 

...  4- 

25    —     .   . 

...  0 

1 

37    —     .    . 

.       .  () 

1 

SÉRIE  III  (23  octobre).  —  6  tubes  contenant  les  uns  de  l'eau  de  l'Ourcq, 
les  autres  de  l'eau  distillée  stérilisées  (10°™'),  sont  ensemencés  avec 
des  traces  de  staphylococcus  pyogenes  aureus. 


EAU. 

TBMPBRATURB. 

ADDITION 

DB  BOUILLON 

au  bout  de 

RBSULTATB. 

DURÉE 

MAXIMA 

de  la   vie. 

De  rOurcq  . 

350 

8  jours .    . 
12    —     .    . 

.  impuretés. 
.   .   .  0 

15  jours. 

15    —     .    . 

...  4- 

27     —     .    . 

...  0 

Distillée.   .   . 

350 

8  jours .   . 

.   .   .  0 

13  jours. 

12  —     .   . 

13  —     .   . 

.  impuretés. 

...   4- 

20            .    . 

.    .    .  0 

LA  VIE   DES  MICROBES  PATHOGÈNES   DANS  l'EAU. 
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BACILLE     DU     PUS     VERT 


SiaiE  I  (8  juillet).  — 6  fioles  d'Erlenmeyer  contenant  les  unes  iO««« 
d'eau  de  TOurcq,  les  autres  10«"*«  d'eau  stérilisées.  On  y  sème  des  traces 
de  culture  de  pus  vert. 


EAU. 

TBMPBRVTURB. 

ADDITION 

DB  BOUILLON 

au  bout  de 

RB8ULTÀT8. 

DURÉE 

MAXIMÀ 

de  la  vie. 

De  rOurcq.  . 

20* 

\  jours.    . 

.    .    .4- 

20  jours. 

8     —    .    . 

...-♦- 

12     —    .    . 

.    .    .4- 

16     —    .    . 

.    .    .+ 

20     —    .    . 

.    .    .  + 

Distillée.   .   . 

a 

4  jours.   . 

.    .    .+ 

20  jours. 

8     —    .   . 

...  4- 

\2     —    .   . 

.    .    .4- 

16     —    .   . 

.    .    .4- 

20     —    .   . 

.    .    .4- 

SÉRIE  II  (25  juillet).  —  10  tubes  contenanMes  uns  10"™^  d'eau  de 
la  Vanne,  les  autres  lO'^'^^^.d'eau  distillée  stérilisées.  On  y  sème  des  traces 
d'une  culture  de  pus  vert. 


EAU. 

TBMPÉRATURB. 

ADDITION 

DB  BOUILLON 

au  bout  de 

RSaULTATS. 

DURÉE 

MAXIMA 

de  la  vie. 

De  la  Vanne. 

20o 

13  jours.    . 
22     —    .    . 

..  .   .4- 
.    .    .4- 

73  jours. 

34     —    .    . 

.    .    .4- 

73     —    .    . 

.    .    .4- 

Distillée.   .   . 

M 

24  jours.    . 
40     —    .   . 

.    .    -4- 
.    .    .4- 

73  jours. 

50     —    .   . 
60     —    .   . 

.  impuretés. 

...  4- 

73     —    .   . 

.    .    .4- 
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PNEUMOBACTÉRIE     DE     FRIEDLiEiNDER 

Série  I  (6  juillet).  —  -10  ballons  Pasteur  contenant  les  uns  10  *"^^  d*eau 
de  rOurcq,  les  autres  10  •"«  d*eau  distillée  stérilisées.  On  y  sème  avec 
la  pointe  d'une  aiguille  de  platine  des  traces  d'une  culture  sur  gélatine 
du  pneumococcus  de  Friedlœnder. 


EAU. 

TBMPBRATURK. 

ADDITION 

DB  BOUILLON 

au  bout  de 

UBAULTATS. 

DURÉE 

MAXIMA 

de  la  vie. 

De  rOurcq  . 

20o 

4  iours  .    . 

.     .     .     + 

4  jours. 

10     —     .    . 

.    .    .    O 

13     —     .    . 

.    .    .    0 

16     —     .    . 

.   .   .    0 

Distillée.  .   . 

4  jours  .    . 

...    0 

0 

10            .    . 

.    .   .    0 

13            .    . 

.    .    .    0 

16    —     .    . 

.    .    .    0 

20    —     .    . 

.    .    .    0 

SÉRIE  II  (26  juillet).  —  4  floles  d'Erlcnmeyer  contenant  les  unes  de 
l'eau  de  TOurcq,  les  autres  de  l'eau  distillée  stérilisées  sont  ensemencées 
avec  des  traces  d'une  culture  de  Friedlinnder  sur  gélatine. 


EAU. 

TKMPr^ATURK. 

ADDITION 

DK  BOUILLON 

au  bout  de 

RÉSULTATS. 

DURÉE 

MAXIMA 

de  la  vie. 

De  rOurcq  . 

20O 

4  jours .    . 

.     .     .      f 

7  jours. 

7    —     .   . 

.     .     .     + 

11             .    . 
24     —     .    . 

.  impuretés. 
...   0 

Distillée.  .   . 

4  jours .   . 

.   .   .    0 

8  jours. 

8    —    .    . 

.   .   .   + 

15    —    .    . 

...    0 

27    —     .    . 

.   .   .    0 

LA  VIE   DES  MICROBES   PATHOGÈNES  DANS  L'EAU. 
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MICROCOCCUS     TETRAGENUS 

SÉRIE  I  (19juillet).  —  5  tubes  contenant  les  uns  40*"®  d'eaude  l'Ourcq, 
les  autres  10^™*'  d'eau  distillée  stérilisées,  sont  ensemencés  avec  traces  de 
culture  de  micrococcus  tetragenus. 


KAU. 

TBMPKRATURB. 

ADDITION 

DK  BOUILLON* 

au  bout  de 

RÉSULTATS. 

DURÉE 

MAXIMA 

de  la  vie. 

De  rOurcq.   . 

20" 

2  jours .    . 

.     .     .    + 

19  jours. 

5     —     .    . 

.     .     .    + 

8     —     .    . 

.     .     .    + 

19     —     .   . 

...  4- 

2.0     —     .    . 

.  impuretés. 

Distillée.   .   . 

20<» 

4  jours  .   . 

...    -h 

19  jours. 

11     —     .    . 

19     —     .    . 

.    .   .  4- 

...    4- 

20    —     .   . 

.    .    .   0 

MICROBE     DU     CHOLÉRA     DES     POULES 

SÉRIE  I  (7  juin).  —  8  tubes  contenant  les  uns  10  «"«  d'eau  de  TOurcq, 
les  autres  10«™«  d'eau  distillée  stérilisées.  On  y  sème  avec  la  pointe  d'une 
aiguille  de  platine  des  traces  d'une  culture  de  choléra  des  poules  sur 
gélatine. 


EAU. 

TBMPkRATUHB. 

ADDITION 

DB  BOUILLON 

au  bout  de 

RBSXTLTATS. 

DURÉE 

MAXIMA 

de  la  vie. 

Del'Ourcq.  . 

20O 

5  jours.    . 

.     .     .0» 

0 

7     —    .    . 

.     .     .0 

19     ~    .    . 
23            .    . 

.  impuretés. 
.   .    .0 

Distillée.  .    . 

20o 

7  jours.    . 
13     —    .   . 
20     —    .    . 

.   .   .0 

.  impuretés. 

.   .   .0 

0 

30     —    .    . 

.    .    .0 

1.  On  injecte  a  un  lapin,  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  une  seringue 
de  Prayaz  do  cette  eau,  l'animal  reste  bien  portant. 


28 


I.    STRAUS   ET  A.    DUBARRY. 


Série  II  (25  juillet).  —  8  tubes  contenant  les  uns  5  «««  d'eau  de  l'Ourcq, 
les  autres  ^^^^  d'eau  distillée  stérilisées.  On  y  sème  avec  la  pointe  d'une 
aiguille  de  platine  des  traces  d'une  culture  de  choléra  des  poules  prise 
sur  la  gélose. 


.  EAU. 

TBMPBRATURB. 

ADDITION 

DK  BOCILLON 

au  bout  de 

RESULTATS. 

• 

DURÉE 

MAXIMA 

de  la  vie. 

De  rOurcq.  . 

20O 

2  joui*s.    . 

.     .     .  +  * 

2  jours. 

4     —    .    . 

.   .    .O 

10     -    .    . 
12     —    .   . 

.  impuretés. 
.   .   .0 

Distillée.   .   . 

20O 

3  jours.   . 

.  impuretés. 
.   .   .0 

0 

8     -    .   . 
10     —    .   . 

.  .   .0 
.   .   .0. 

SÉRIE  m  (23  octobre).  —  8  tubes  contenant  les  uns  10  ^"^^  d'eau  de 
rOurcq,  les  autres  10*™*  d'eau  distillée  stérilisées.  On  y  sème  avec  la 
pointe  d'une  aiguille  de  platine  des  traces  d'une  culture  de  choléra  des 
poules. 


EAU. 

TEMPÉRATURE. 

ADDITION 

DE  BOUILLON 

au  bout  de 

RÉSULTATS. 

DURÉE 

MAXtMA 

de   la   vie. 

De  rOurcq  . 

• 

350 

3  jours .    . 

.     .     .     + 

30  jours. 

13     —     .    . 

.     .     .     + 

20    -     .    , 
30    —     .   . 

.  impuretés. 

.   .   .   + 

Distillée.  .    . 

330 

4  jours .   . 

8    —     .    . 
20    —     .   . 
35    —    .   . 

.   .   .   0 

.   .   .  + 
.  impuretés. 
...    0 

8  jours. 

1.  Une  demi-seringue  de  Pravaz  de  cette  culture  injectée  à  un  lapin  le  tue 
en  24  hcui'cs  avec  les  signes  caractéristiques  du  choléra  des  poules. 


LA  YIE   DES   MICROBES   PATHOGÈNES  DANS  l'EAU. 
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BACILLE     DU     ROUGET     DU     PORC 

\0  fioles  d'Erlenmeyer  contenant  les  unes  10  «»•  d'eau  de  TOurcq, 
les  autres  lO^*"^  d'eau  distillée  stérilisées  sont  inoculées  avec  des  traces 
de  culture  de  rouget. 


EAU. 

TKMPKRATURB. 

ADDITION 

DE  BOUILLON 

au  bout  de 

RESULTATS. 

DURÉE 

MAXIMA 

de   la  vie. 

De  rOurcq.  . 

20o 

3  jours .   . 

.     .     .    0 

17  jours. 

6     —     .    . 
9    —     .   . 

.  .  •  0 

.   .   .  + 

14    —     .   . 

.      .      .     "T 

...   4- 

17    —     .   . 

.    .    .  4- 

^ 

Distillée.   .   . 

20o 

6  iours .   . 

.    .    .  + 

34  jours. 

15    —     .   . 

.    .   .  0 

30    —     .    . 
3i    -     .   . 

.  impuretés. 

.   .   .  + 

BACILLE    DE     LA     SEPTICÉMIE    DE    LA     SOURIS 

8  flacons  d'Erlcnmeyer  contenant  les  uns  de  Teau  de  TOureq^les 
autres  de  l'eau  distillée  stérilisées,  sont  inoculés  avec  des  traces  d'une 
culture  de  septicémie  de  la  souris. 


EAU. 

TKMPKRATURB. 

ADDITION 

DE  BOUILLON 

au  bout  de 

RÉSULTATS. 

DURÉE 

MAXIMA 

de  la  vie. 

De  rOurcq.  . 

20O 

8  jours .    . 
19    —     .    . 

.  impuretés. 

...   4- 

20  jours. 

20     —     .    . 

...   4- 

Distillée.   .   . 

20o 

8  jours .   . 

...  0 

19  jours. 

9    —     .   . 

.   .   .  0 

13    —     .   . 

.   .   .  0 

19    —     .   . 

.   .   .  4- 

30  I.   STRAUS   ET  A.    DLBARRY. 

Résumé  :  Bacillus  anthracis  (sans  spores).  Il  est  encore  trouvé 
vivant  dans  Teau  au  bout  de  :  16,  24,  28, 65, 131  jours.  D'après 
M.  Meade  Bolton,  il  meurt  au  bout  de  6  jours  ;  MM.  WolfThligel 
et  Riedel  Tont  encore  vu  vivant  au  bout  de  1 8  jours. 

Bacille  de  la  fièvre  typhoïde.  Il  vit  encore  au  bout  de  :  30, 
38,  43,  69,  81  jours.  M.  Meade  Bolton  Ta  encore  trouvé  vivant 
après  3  semaines  à  1  mois  ;  il  n'a  pas  prolongé  davantage  Texpé- 
rience.  Dans  les  recherches  de  MM.  Wolffhiigel  et  Riedel,  la 
durée  de  la  vie  observée  a  été  de  :  21,  27,  28  jours. 

Spirille  du  choléra  asiatique.  Vivante  après  :  16,  26,  30, 
39  jours.  MM.  Wolffhiigel  et  Riedel  Tout  trouvée  vivante  dans 
de  Teau  de  rivière  stérilisée  après  7  mois. 

Bacille  de  la  tuberculose.  Vivant  après  :  24,  28,  27,  30,  78 
et  118  jours.  La  virulence  du  bacille  parait  s'atténuer  à  la 
suite  d'un  long  séjour  dans  l'eau.  MM.  Chantemesse  et  Widal 
l'ont  encore  trouvé  vivant,  dans  do  l'eau  de  Seine  stérilisée, 
au  bout  de  50  et  70  jours. 

Bacille  de  la  morve.  Il  vit  encore  au  bout  de  :  19,  28,  80, 
87  jours. 

Streptococcus  pyogenes.  Encore  vivant  au  bout  de  :  8, 10, 
18  jours. 

Staphylococcus  pyogenes  aureus.  Vivant  après  :  9,  13,  13, 
21  jours.  M.  Meade  Bolton  l'a  trouvé  vivant  au  bout  de  20  à 
30  jours  de  séjour  dans  Teau. 

Bacille  du  pus  vert.  Encore  vivant  après  :  20,  73  jours. 

Pneumobactérie  de  Friedlasnder,  Il  vit  encore  au  bout  de  : 
4,  7,  8  jours. 

Micrococcus  tetrageiius.  Encore  vivant  au  bout  de  :  19  jours. 
(4  à  6  jours  d'après  Meade  Bolton). 

Microbe  du  choléra  des  poules.  Trouvé  encore  vivant  après  : 
2,  3,  8  jours. 

Bacille  du  rouget  du  porc.  Encore  vivant  après  :  17,  34  jours 

Bacille  de  la  septicémie  de  la  souris.  Encore  vivant  après  : 
19,  20  jours. 

Nous  faisons  remarquer  que  les  chiffres  obtenus  dans  nos 
recherches  pour  les  microbes  pathogènes  dont  la  vie  dans 
l'eau  est  courte  peuvent  être  considérés  comme  bien  établis. 
Mais  il  n'en  est  pas^de  même  pour  les  microbes  dont  la  vie 
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dans  Teau  persiste  longtemps,  tels  que  ceux  du  charbon,  de 
la  fièvre  typhoïde,  du  choléra,  de  la  tuberculose,  etc.  Là  nous 
avons  souvent  été  obligés  d'arrêter  nos  expériences,  faute  de 
flacons  en  nombre  suffisant.  Il  est  certain  que,  dans  ces  cas, 
nos  chiffres  de  durée  maxima  sont  trop  faibles. 

Conclusions.  —  Les  expériences  que  nous  venons  de  relater 
montrent  donc,  contrairement  à  l'opinion  généralement  ad- 
mise et  surtout  défendue  par  M.  Meade  Bolton,  qu'il  n'y  a  pas 
de  distinction  radicale  à  établir  entre  les  microbes  pathogènes 
et  les  microbes  communs  de  Teau,  quant  à  la  faculté  de  se 
multiplier  et  de  vivre  dans  l'eau.  Un  grand  nombre  de  micro- 
bes pathogènes  possèdent  cette  faculté,  quoique  à  un  degré 
moins  accusé  que  les  bactéries  aquatiles  proprement  dites. 
C'est  du  reste  une  conclusion  à  laquelle  avaient  déjà  été  con- 
duits MM.  Wolffhiigel  et  Riëdel,  dans  les  expériences,  analo- 
gues aux  nôtres,  qu'ils  ont  faites  sur  un  petit  nombre  de  mi- 
crobes pathogènes*. 

Pour  le  bacilltts  anihracis,  nous  avons  montré  que,  placé 
dans  de  Teau  distillée  pure,  il  est  susceptible  d'y  donner  nais- 
sance à  des  spores.  Cette  propriété  existe  probablement  aussi 
pour  d'autres  microbes  pathogènes.  C'est  là  sans  doute  la  rai- 
son pour  laquelle,  dans  nos  expériences  comme  dans  celles 
de  nos  prédécesseurs,  les  bacilles  (aptes  à  donner  des  spores) 
se  sont  généralement  montrés  plus  résistants  au  séjour  dans 
l'eau  que  les  micrococcus  (pour  lesquels  on  ne  connaît  pas  de 
formes  durables). 

Au  point  de  vue  de  la  biologie  générale  des  bactéries,  il 
n'est  pas  sans  intérêt  de  savoir,  d'une  façon  précise,  que  bon 
nombre  de  microbes  pathogènes  sont  susceptibles  de  vivre 
pendant  un  temps  très  long  dans  les  eaux  ordinaires  et  même 
dans  l'eau  distillée  (stérilisées).  Ils  peuvent  s  accommoder,  dans 


i.  M.  Baunigarten  [Zeitschr,  /*.  wissemchaftl.  lAikroskopiey  1886,  p.  419), 
clans  le  compte  rendu  qu'il  fait  des  résultats  contradictoires  obtenus  par 
M.  Meade  Bolton  et  MM.  WolflliUgel  et  Riedel,  se  demande  si  ces  derniers 
«ibservateurs,  en  semant  des  microbes  pathogènes  dans  l'eau,  n'y  ont  pas,  en 
même  temps,  déposé  une  certaine  quantité  de  bouillon  nutritif,  quantité  très 
faible,  mais  suffisante  cependant  pour  permettre  le  développement  des  microbes. 
—  On  a  vu  que  nous  avons  pris  toutes  le»  précautions  pour  nous  mettre  à  l'abri 
de  cette  cause  d'erreur. 
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une  certaine  mesure,  à  ce  milieu  et  ne  présentent  donc  pas, 
comme  caractéristique  absolue,  les  exigences  nutritives  qu'on 
est  enclin  à  leur  attribuer. 

La  composition  chimique  des  eaux  n'a  aucune  influence 
appréciable  sur  la  durée  de  la  vie  des  microbes  pathogènes 
dans  ces  eaux  ;  ils  vivent  tout  aussi  longtemps  lorsqu'ils  sont 
placés  dans  Teau  distillée,  absolument  pure,  que  lorsqu'on  les 
fait  séjourner  dans  des  eaux  plus  ou  moins  chargées  de  ma- 
tières inorganiques  et]  organiques,  telles  que  les  eaux  de  la 
Vanne  et  de  TOurcq. 

Il  en  faut  conclure  que  les  eaux  chimiquement  les  plus 
pures,  si  elles  viennent  à  être  contaminées  par  des  microbes 
pathogènes,  n'offrent  pas  plus  de  garantie  d'innocuité  que  les 
eaux  les  plus  chargées  en  matières  organiques  et  inorganiques. 
Il  est  inutile  d'insister  sur  l'importance  de  cette  donnée,  au 
point  de  vue  de  l'hygiène. 

Enfin,  pour  la  plupart  des  microbes  pathogènes,  la  vie 
même  très  prolongée  dans  l'eau  n'entraîne  pas  une  modifica- 
tion appréciable  de  la  virulence.  Le  bacille  de- la  tuberculose, 
toutefois,  paraît  faire  exception. 
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LE  BACILLE  TYPHIQUE  DANS  LE  SOL 


PAR    MM. 


j.  (;kancher  et  e.  deschamps 


S'il  était  besoin  de  démontrer  une  fois  de  plus  l'intérêt  qui 
s'attache  à  Tétude  de  la  fièvre  typhoïde  et  de  sa  pathogénie, 
cette  démonstration  serait  faite  parle  rapport  que  M.Brouardel 
a  lu  au  Comité  consultatif  d'hygiène  le  8  novembre  1888. 
M.  Brouardel  a  étudié  la  fièvre  typhoïde  dans  Tarmée  et  les 
villes  de  garnison,  et  il  a  fait  voir  qu'en  treize  années,  de 
1872  à  1884,  l'armée,  qui  a  compté  comme  effectif  total 
5378  609  hommes,  pour  la  France,  l'Algérie  et  la  Tunisie, 
a  perdu,  en  tout,  par  maladies  ou  accidents,  58  189  hommes, 
sur  lesquels  le  tiers,  17  652  hommes  par  fièvre  typhoïde  sur 
151 319  hommes  qui  en  ont  été  atteints. 

Cette  mortalité,  déjà  si  considérable,  prend  les  proportions 
d'un  fléau  dans  l'expédition  de  Tunisie,  où  le  cinquième  du 
corps  expéditionnaire  a  été  atteint  par  la  maladie,  et  au  camp 
du  Pas-des-Lanciers,  qui  fut  décimé  par  la  fièvre  typhoïde. 

Or,  en  temps  ordinaire,  toutes  les  garnisons  sont  loin  de 
payer  le  môme  tribut  et  certaines  villes  sont  beaucoup  plus 
meurtrières  que  d'autres  si  l'on  prend  comme  critérium  de 
leur  salubrité  la  fièvre  typhoïde  dans  l'armée.  La  mortalité 
moyenne  par  fièvre  typhoïde  pour  toutes  les  garnisons  est 
de  29  hommes  pour  10  000  soldats,  mais  la  mortalité  dans  cer- 
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tailles  villes  du  midi  et  de  Touest  de  la  France,  qui  sont  les  zones 
dangereuses,  dépasse  de  beaucoup  cette  moyenne  :  elle  est  à 
Perpignan  de  70  pour  10  000  hommes,  de  104,1  à  Toulon,  de 
120,3  à  Carcassonne.  A  Caen  elle  atteint  72,9;  au  Mans  79,9; 
à  Brest,  103,3  pour  10000  hommes.  Les  villes  du  Nord  et  de 
l'Estsont,  en  général, plus  salubres  :  àLille  lamortalitémoyenne 
par  fièvre  typhoïde  est  de  3,7  ;  à  Châlons-ville  de  4,1  ;  à  Sois- 
sons  de  4,2  ;  à  Arras  de  4,8  ;  à  Vesoul  de  8,9  pour  10  000  soldats. 

Toutefois,  dans  les  régions  malsaines,  certaines  villes  ont 
une  mortalité  faible.  A  Bergerac,  dans  le  Midi,  elle  est  de  4,3; 
au  contraire,  Troyes,  dans  l'Est,  a  une  mortalité  de  117,4  pour 
10  000  hommes. 

En  terminant  son  rapport,  M.  Brouardel  dénonce  le  péril, 
déclare  que  l'assainissement  de  la  France  ne  saurait  être  san& 
danger  laissé  aux  municipalités,  que  l'Etat  doit  intervenir 
pour  arrêter  le  développement  d'une  maladie  qui  fait  chaque 
année  <(  1  300  victimes  dans  l'armée,  20  000  dans  la  popula- 
tion civile,  et  menace  de  compromettre  la  défense  nationale  ». 

Les  mesures  prophylactiques  que  conseille  M.  Brouardel 
sont  :  «  une  amenée  d'eau  potable  à  l'abri  de  toute  souillure, 
et  l'évacuation  des  matières  excrémentitielles  sans  contami- 
nation de  l'eau  ou  de  l'air.  » 

M.  Brouardel  appartient  au  groupe  des  médecins  qui  pen- 
sent que  le  plus  souvent,  90  fois  sur  100,  la  fièvre  typhoïde 
est  la  conséquence  de  l'ingestion  d'une  eau  souillée  par  le 
bacille  typhique  ;  mais  d'autres  médecins  partagent  l'opinion 
de  Pettenkofer  ;  ils  croient  que  la  propagation  de  la  maladie  se 
fait  par  les  émanations  du  sol  et  que  les  germes  pathogènes 
pénètrent  dans  l'économie  par  les  voies  respiratoires.  Dans 
cette  théorie,  les  oscillations  de  la  nappe  d'eau  souterraine 
joueraient  un  rôle  capital  :  quand  le  niveau  baisse,  la  couche 
du  sol  qu'elle  vient  de  quitter  se  présenterait  dans  des  condi- 
tions favorables  pour  le  développement  des  bacilles  d'Eberth, 
qui'se  multipliant  et  passant  à  travers  les  couches  superficielles 
du  sol  arriveraient  ainsi  dans  Tatmosphère.  D'autres  méde- 
cins, enfin,  pensent  qu'il  est  inutile  de  faire  intervenir  comme 
facteur  principal  le  mouvement  de  la  nappe  d'eau  souter- 
raine et  croient  que  la  souillure,  si  commune  et  si  facile  de  la 
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surface  du  sol  par  les  déjections  typhiques,  suffit  à  expliquer 
la  propagation  de  la  maladie.  Les  germes  typhiques  qui  ré* 
sistent  à  la  dessiccation,  peuvent  être  emportés  dans  Tair  à 
l'état  pulvérulent  et  pénétrer  ainsi  dans  le  sang  par  la  voie 
pulmonaire.  M.  le  professeur  Arnould,  de  Lille,  est  un  des 
partisans  les  plus  décidés  de  cette  pathogénie. 

Mais  les  partisans  de  Tinfection  par  l'eau  peuvent  citer  des 
faits  précis,  où  la  consommation  d'une  eau  contaminée  par  le 
germe  typhique  et  Téclosion  de  la  fièvre  typhoïde  dans  une 
famille  sont  en  relations  tellement  étroites,  qu'il  est  impossible 
de  ne  pas  accepter  cette  étiologie  *.  En  outre,  telle  ville  infestée 
de  fièvre  typhoïde  la  voit  disparaître  presque  complètement 
par  l'amenée  d'une  eau  pure  de  toute  souillure  ^  La  double 
preuve  est  ainsi  faite,  et  vainement  les  adversaires  de  cette 
opinion  invoquent-ils  la  faible  vitalité  dans  l'eau  du  bacille 
d'Eberth,  le  petit  nombre  de  ces  germes  qu'on  y  a  trouvés  et 
aussi  les  exemples  des  villes  dont  l'état  hygiénique  a  été 
amélioré  par  la  confection  d'égouts,  rien  ne  saurait  prévaloir 
contre  ce  fait  :  la  constatation  de  visu  du  bacille  spécifique 
dans  l'eau  consommée  par  les  habitants  d'une  maison  où  sévit 
la  dolbiénentérie.  Contre  ce  fait  positif,  viennent  échouer  de 
même  tous  les  faits  négatifs  où  la  recherche  du  bacille  dans 
l'eau  suspecte  a  été  infructueuse. 

Au  contraire,  les  partisans  de  l'infection  par  Tair  ne  peuvent 
invoquer  que  ces  faits  négatifs  où  l'eau  a  été  examinée  en 
vain,  ou  encore  des  faits  d'observation  clinique  où  les  circon- 
stances semblent  plaider  en  faveur  d'une  contamination  par 
les  voies  respiratoires  \  Ils  n'apportent  aucune  preuve  directe  ; 
et  ni  Pettenkofer  et  ses  élèves,  ni  Arnould,  n'ont  vu  dans  le 
sol,  à  sa  surface  ou  dans  sa  profondeur,  ni  dans  l'air,  le  ba- 
cille typhogène. 

Que  deviennent  ces  bacilles  versés  à  la  surface  du  sol?  tel 
est  le  point  d'interrogation  qui  s'est  posé  tout  seul  à  une  com- 
mission dont  l'un  de  nous  faisait  partie  au  Comité  consultatif 

1.  Faits  de  Brouardel  et   Chanlcmcsse,  de    Widal    et   Dreyfus-Brisac,  de 
Chantemcssc  et  Widal. 

2.  Ville  de  Vienne  (relation  de  Mosny). 

3.  Faits  de  Bouchard  et  Landouzv. 
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d'hygiène.  Cette  commission  était  invitée  à  répondre  à  la  com- 
mission du  Sénat,  chargée  de  Tétude  de  l'assainissement  de  la 
Seine,  qui  lui  demandait  <(  si  Tépandage,  tel  qu'il  est  pratiqué 
à  Gennevilliers,  offrait  des  dangers  pour  la  santé  publique  ». 

Or,  nous  savons  peu  de  chose  sur  la  vitalité  des  germes  pa- 
thogènes dans  le  sol.  MM.  Pasteur  et  Joubert  ont  montré  que  la 
terre  est  un  filtre  parfait,  lorsqu'en  examinant  l'eau  de  source, 
ils  l'ont  trouvée  d'une  pureté  absolue.  (Acad.  sciences,  1877), 
Mais  MM.  Pasteur,  Chamberland  et  Roux  ont  prouvé  que  les 
germes  du  charbon  peuvent  vivre  très  longtemps  enfouis  dans 
le  sol  et  peuvent  devenir,  par  une  circonstance  fortuite  qui  les 
ramène  à  la  surface,  une  cause  de  nouvelles  épidémies  de  char- 
bon. Enfin,  le  vibrion  septique  a  été  vu  vivant  dans  la  torre. 

Il  convient  de  garder  beaucoup  de  réserve  en  ce  qui  con- 
cerne les  recherches  de  Tommasi  Crudeli  et  Klebs,  puis  de  Cor- 
rado  et  Tommasi  Crudeli  sur  la  conservation  et  la  puUulation 
dans  le  sol  des  germes  de  la  malaria  [Arch,  fur  exp,  Path.^ 
i879  (*t  1 880),  car  ils  n'y  ont  pas  vu  les  hématozoaires  de 
Laveran,  qui  semblent  aujourdliui  reconnus  comme  les  véri- 
tables agents  de  l'impaludisme  .De  même,  nous  connaissons  trop 
peu  le  tétanos  pour  accepter  les  affirmations  de  Nicolaïer  sur 
la  vitalité  de  ses  germes  dans  la  terre. 

En  revanche,  Tryde  et  Salomonsen,  de  Copenhague,  ont 
vu  le  bacille  typhique  dans  le  sol  d'une  caserne  infestée  par 
la  fièvre  typhoïde.  Cette  caserne  est  située  sur  la  partie  basse 
de  la  ville,  et  le  sol  sur  lequel  elle  repose  est  fréquemment 
inondé  par  les  infiltrations  d'un  canal  voisin.  L'eau  de  ce  canal 
reflue  même  au  moment  de  la  crue  des  eaux  jusque  dans  le 
puits  du  réfectoire  des  marins  casernes.  M.  Tryde  préleva  une 
parcelle  du  sol  au  voisinage  de  ce  puits  à  cinq  pieds  de  pro- 
fondeur, il  prit  de  même  une  autre  parcelle  sous  le  plancher 
du  lit  où  reposait  le  premier  marin  atteint  de  fièvre  typhoïde, 
et  ces  deux  échantillons  contenaient  le  bacille  d'Eberth  à  l'état 
vivant.  Om  Infection  of  Gnmvand  og  Tyfusmitte  (Soc.  de  méd. 
de  Copenhague,  9  décembre  1884). 

Si  nous  savons  peu  de  chose  sur  la  présence  des  germes 
pathogènes  dans  la  terre,  nous  sommes  encore  moins  instruits 
de   la   manière  dont  ils  s'y  comportent.  Quel  est  sur   eux 
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Taction  des  innombrables  saprophytes  du  sol,  de  la  privation 
totale  ou  partielle  d'oxygène  dans  les  couches  profondes? 
Vivent-ils  longtemps  dans  le  sol  et  peuvent-ils  y  faire  des 
spores?  etc.  Toutes  ces  questions  si  importantes,  et  d'où  décou- 
leront, quand  elles  auront  reçu  une  réponse,  les  règles  de  la 
prophylaxie  des  maladies  contagieuses,  sont  aujourd'hui  po- 
sées. Mais  un  long  temps  s'écoulera  avant  qu'une  solution  satis- 
faisante soitdonnée  à  ces  problèmes  si  difficiles  et  si  complexes. 

Nous  avons  commencé  des  recherches  pour  savoir  com- 
ment le  bacille  typhique  versé  à  la  surface  d'un  sol  connu  so 
comporte. 

4 .  —  Le  bacille  typhique  pénètre-t-il  profondément  et  peut- 
il  être  entraîné  à  plusieurs  mètres  de  profondeur,  jusque  dans 
les  eaux  de  la  nappe  souterraine  ? 

2.  —  Le  bacille  typhique  vit-il  longtemps  dans  le  sol? 

3. —  Le  bacille  typhique  peut-il  pénétrer  dans  la  pulpe  des 
légumes  :  radis,  carottes,  asperges,  qu'on  cultive  dans  une 
terre  souillée  par  lui  ? 

Pour  répondre  à  la  première  question  et  à  la  deuxième  ques- 
tion, nous  avons  fait  les  expériences  suivantes  : 

Dispositions  expérimentales  et  Technique. 

Trois  cylindres  de  zinc  A,  B,  C,  de  2", 40  de  hauteur  et  de 
17  centimètres  de  diamètre,  ont  été  tixés  verticalement  contre 
le  mur  du  laboratoire.  L'extrémité  inférieure  de  ces  cylindres 
est  conique  pour  retenir  la  terre  et  ouverte  pour  laisser  passer 
Feau  de  filtration.  L'orifice  circulaire  qui  termine  le  cône  du 
cylindre  est  fermé  par  un  bouchon  de  caoutchouc  percé  à  son 
centre  et  traversé  par  un  tube  de  verre.  Pour  éviter  que  des 
fragments  de  terre  entraînés  par  la  pesanteur  ou  par  l'eau  ne 
viennent  oblitérer  ce  petit  tube  et  gCner  l'écoulement,  nous 
avons  coiffé  la  surface  profonde  du  bouchon  d'un  morceau 
de  tarlatane  à  mailles  étroites.  Le  tube  en  verre  qui  affleure 
cette  surface  est  ainsi  protégé  en  même  temps  que  la  filtration 
reste  assurée.  Un  récipient  reçoit  l'eau  qui  s'écoule  après  avoir 
traversé  toute  la  hauteur  du  sol  mis  en  expérience. 

Les  cylindres  4, 5,  (7,  sont  percés  de  20  en  20  centimètres 
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d'orifîces  munis  d'un  ajutage,  permettant,  à  l'aide  d'un  bou- 
chon perforé,  d'enfoncer  à  travers  le 
sol,  de  distance  en  distance,  des  drains 
en  cuivre  de  8  millimètres  de  diamè- 
tre et  criblés  de  trous  de  2  millimètres 
de  diamètre.  Ces  drains  sont  destinés, 
dans  cette  première  expérience,  à  étu- 
dier le  cheminement  des  germes  du 
haut  en  bas  du  cylindre,  en  permettant 
de  prendre  des  échantillons  de  terre  à 
diverses  hauteurs. 

Au-dessus  de  chaque  cylindre  A, 
B,  C\  dont  l'extrémité  supérieure  est 
librement  ouverte,  on  dispose  un  vase 
pleia  d'eau  stérilisée,  à  l'aide  duquel 
on  règle  à  volonté  l'arrosage.  Le  sol 
qui  remplit  les  cylindres  reproduit  fi- 
dèlement cinq  couches  successives  du 
terrain  d'Achères  que  M.  Masson, 
ingénieur  de  la  ville  de  Paris,  a  bien 
voulu  faire  prendre  en  notre  présence, 
dans  cinq  sacs  différents  et  numérotés. 
Nous  avons  pu  ainsi  reconstituer  dans 
chacun  de  nos  cylindres  les  couches 
supérieures  du  terrain  sur  lequel  il  est 
projeté  de  déverser  les  eaux  des  égouts 
de  Paris. 

Ces  dispositions  générales sontcom- 
munes  aux  trois  cylindres  A,  B,  C. 
Quelques  autres  dispositions  sont  spé- 
ciales à  chacun  d'eux. 

Dans  le  cylindre  A,  la  terre  a  été 
versée  sans  subir  aucun  tassement. 
Dans  le  cylindre  B,  la  terre,  à  mesure 
qu'elle  était  versée,  était  comprimée  à 
l'aide  d'un  pilon.  Dans  le  cylindre  C, 
la  terre  a  subi  la  même  compression  ;  en  outre,  avant  toute 
expérience,  elle  a  été  arrosée  par  IS  litres  d'eau. 
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Â  la  surface  de  chaque  cylindre  ainsi  disposé,  nous  avons 
versé  le  contenu  de  deux  tubes  de  cultures  fraîches  du  ba- 
cille typhique  délayé  dans  80  centilitres  d'eau  stérilisée.  Puis, 
du  vase  supérieur,  nous  avons  fait  couler  goutte  à  goutte, 
ou  plus  rapidement,  une  quantité  d'eau  déterminée  pour  un 
temps  donné.  Dans  le  cylindre  A^  nous  avons  versé  goutte  à 
goutte,  et  en  34  heures,  450  centimètres  cubes  d'eau,  qui  cor- 
respondent, pour  une  période  continue  de  365  jours,  eu  égard 
à  la  surface  de  nos  cylindres,  à  une  colonne  d'eau  de  7  mètres. 
Dans  le  cylindre  B,  le  même  volume  d'eau  (450  cent,  cub.)  a 
été  versé  dans  l'espace  d'une  heure.  Dans  le  cylindre  6\  nous 
avons  versé  2  litres  d'eau  matin  et  soir,  en  une  fois.  Dans  les 
trois  cylindres,  chacun  des  modes  d'irrigation  a  été  maintenu 
ou  renouvelé  pendant  plusieurs  jours,  puis  suspendu  et  repris 
lorsque  l'écoulement  avait  cessé  au  bas  du  cylindre. 

Pour  ne  pas  compliquer  les  choses,  l'eau  d'arrosage  a  tou- 
jours été  stérilisée. 

La  recherche  du  bacille  a  ^té  pratiquée  selon  les  méthodes 
classiques.  Quelques  gouttes  d'eau  recueillies  dans  le  récipient 
servent  à  préparer  des  plaques  de  gélatine  phéniquée,  trois  ou 
quatre  jours  après,  les  colonies  sont  examinées,  et  celles  qui 
oiFrent  quelque  ressemblance  avec  la  colonie  bien  connue  du 
bacille  typhiquesont  étudiées  au  microscope,  puis  ensemencées 
pour  contrôle  sur  gélatine  et  sur  pommes  de  terre.  On  connaît 
la  réaction  de  culture  sur  les  pommes  de  terre,  et  on  sait  quel 
•est  le  plus  précieux  élément  de  diagnostic  du  bacille  d'Eberth. 

A  ce  caractère  que  nous  avons  toujours  recherché  avant 
de  nous  prononcer,  nous  en  avons  ajouté  un  autre,  inconnu 
jusqu'ici,  et  qui  nous  a  semblé  fort  intéressant  parce  qu'il  per- 
met de  reconnaître  le  bacille  typhique  en  24  ou  48  heures, 
tandis  que  la  culture  sur  pommes  de  terre  exige  4  ou  5  jours. 
Il  s'agit  de^la  réaction  du  bacille  cultivé  dans  un  milieu  coloré. 

On  connaît  le  travail  de  M.  Nœggerath  sur  la  double  action 
de  coloration  et  de  décoloration  des  milieux  de  culture  par  un 
microbe.  M.  Nœggerath  prépare  des  plaques  de  gélatine  colo- 
rée avec  le  mélange  suivant: 

Solution  aqueuse  saturée  de  bleu  de  méthylène,        2  c.o. 
—  —  de  violet  de  gentiane.         4  ce. 
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et  16  juin.  L'eau  d'écoulement  sert  à  préparer  16  plaques,  les 
13, 14, 18  et  46  juin,  Pas  de  bacille  typhiqiie. 

Conclusion  :  Dans  ces  trois  séries  d'expériences  où  le  mode 
d'arrosage  et  les  conditions  du  sol  (lassé  ou  non,  arrosé  avant 
l'ensemencement  ou  non)  ont  été  variées,  jamais  nous  n'avons 
retrouvé  dans  l'eau  de  fîltration  le  bacille  d'Eberth, 

Pénétration  du  bacille  typhique  dans  le  soL 

Nous  avons  cherché  si  le  bacille  pénètre  profondément 
dans  le  sol,  et  nous  avons  choisi  à  dessein  le  cylindre  A  dont 
le  sol  non  tassé  semblait  plus  favorable  à  la  pénétration  du 
bacille.  Pour  cela,  nous  nous  sommes  servis  des  drains  en- 
foncés dans  le  sable  de  20  en  20  centimètres.  Il  suffit  de  retirer 
un  drain  et  d'ensemencer  un  échantillon  du  sol  qui  le  recouvre 
et  remplit  à  demi  ses  orifices.  Deux  plaques  de  gélatine  ont 
été  préparées  le  23  mai,  avec  le  sol  du  premier  drain,  placé  à 
20  centimètres  au-dessous  de  la  surface  d'ensemencement.  Les 
deux  plaques  cojitiejinent  quelques  colonies  du  bacille  typhique. 

Le  lendemain  deux  plaques  sont  préparées  avec  le  sol  du 
deuxième  drain  placé  à  40  centimètres  de  la  surface  d'ense- 
mencement :  stir  l'une  des  plaques  nous  trouvmis  une  colonie  de 
bacille  typhique. 

Les  autres  drains  ont  servi  à  la  même  recherche,  les  23,  25, 
26  et  28  mai.  Aucune  desplaques  ne  contenait  le  bacille  typhique. 

Conclusion  :  Dans  le  cylindre  A,  les  bacilles  typhiques  ne 
paraissent  pas  avoir  pénétré  à  plus  de  40  ou  50  centimètres  de 
profondeur,  8  semaines  après  l'ensemencement  et  l'arrosage 
de  ce  cylindre. 

Persistance  de  la  vitalité  du  bacille  typhique  dans  le  sol. 

Nous  avons  cherché  si  le  bacille  typhique  vit  longtemps 
dans  le  sol  où  il  a  été  jeté.  Nous  nous  sommes  servis  du  même 
cylindre  A  où  nous  savions  que  le  sol  des  drains  n*  1  et  n'*  2 
le  contenaient.  Dans  ce  but,  cinq  mois  et  demi  après  le  dernier 
ensemencement  qui  a  eu  lieu  le  11  juin,  nous  avons  préparé, 
avec  la  terre  du  premier  drain,  16  plaques  de  gélatine,  aux 
dates  suivantes  :  10, 14, 19, 23  novembre.  Sur  l'une  des  plaques 
du  1 9  nov.  nous  avons  trouvé  une  colonie  de  bacilles  typhiques. 
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Avec  la  terre  du  deuxième  drain,  nous  avons  préparé  12  pla- 
ques, 4 à  chacune  des  dates  suivantes  :  22  novembre,  26  novem- 
bre, 30  novembre.  Sur  Tune  des  plaques  préparées  le  30  no- 
vembre nous  avons  trouvé  une  colonie  de  bacilles  typhiques. 

Or,  des  tubes  de  gélatine-peptone  et  d'agar-peptone  ensemen- 
cés le  26  mai  et  conservés  depuis  avec  leurs  belles  cultures  de 
bacilles  typhiques,  se  sont  montrés  stériles  dans  de  nouveaux 
ensemencements  faits  dans  un  milieu  identique  le  S  octobre. 

Conclusion  :  Cinq  mois  et  demi  après  Tensemencement  du 
cylindre  A,  les  bacilles  typhiques  sont  encore  vivants  au  ni- 
veau du  premier  et  du  deuxième  drain  à  20  et  40  centimètres 
de  profondeur.  Ils  semblent  toutefois  moins  nombreux  que 
dans  le  mois  qui  a  suivi  l'ensemencement.  En  tous  cas,  ces 
bacilles,  se  conservent  mieux  dans  le  sol  que  dans  une  culture 
sur  gélatine-peptone  laissée  à  Tair  libre. 

Pour  répondre  à  la  troisième  question  :  le  bacille  typhique 
peut-il  pénétrer  dans  la  pulpe  des  légumes,  radis,  carottes, 
asperges,  etc.  ?  Nous  avons  fait  les  expériences  suivantes  : 

Dispositions  expérimentales. 

Dans  un  châssis  de  bois,  sous  verre,  préparé  pour  la  cul- 
ture et  divisé  en  compartiments  complètement  isolés,  nous 
avons  ensemencé  le  9  avril  1887  des  graines  de  radis  et  de 
carottes.  Ces  graines  ont  été  arrosées,  séance  tenante,  avec  de 
Teau  stérilisée  chargée  de  bacilles  typhiques,  puis  recouvertes 
de  terre.  Dans  le  compartiment  voisin,  le  même  semis  de 
graines  a  été  fait,  mais  sans  arrosage  de  bacilles. 

Dans  le  premier  compartiment  on  a  continué  à  verser  le 
contenu  de  tubes  de  culture  délayé  dans  l'eau  stérilisée,  à 
la  date  des  14,  18,  21,  24  et  28  avril;  1,  5,  8  et  12  mai.  En 
tout,  on  a  versé  sur  ces  graines  pendant  la  période  de  germi- 
nation 20  tubes  de  culture  typhique  délayés  dans  10  litres 
d'eau  stérilisée.  Le  jardinier,  cela  va  de  soi,  traitait  de  la 
même  façon  les  deux  compartiments. 

Expériences.  —  Les  21,  22  mai,  le  6  juin,  nous  étudions 
comparativement  le  radis  des  deux  Compartiments.  Le  radis 
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est  essuyé,  sa  surface  flambée  et  sa  pointe  coupée  en  pleine 
pulpe  avec  un  couteau  flambé  ;  puis  une  parcelle  de  sa  pulpe 
est  prise  et  ensemencée  avec  pureté  sur  plaques  de  gélatine. 
Nous  avons  préparé  6  plaques,  toutes  sont  restées  stériles, 

La  même  recherche  a  été  faite  et  avec  le  même  résultat 
négatif  sur  la  salade,  qui  avait  poussé  dans  les  mêmes  condi- 
tions que  les  radis.  La  pulpe  des  grosses  nervures  des  feuilles 
ensemencée  avec  pureté  sur  trois  plaques,  est  restée  stérile. 

Enfin,  pour  contrôle,  nous  avons  recherché  si  les  radis  et 
carottes  du  jardin  de  l'hôpital,  si  les  radis,  carottes  et  asperges 
du  jardin  de  la  ville  à  Gennevilliers  contenaient  des  organismes 
communs,  et  nous  avons  ensemencé  avec  leur  pulpe  46  tubes 
de  gélatine-peptone  et  20  ballons  Pasteur  contenant  du  bouil- 
lon de  culture.  La  moitié  de  ces  tubes  et  la  moitié  des  bal- 
lons a  été  mise  à  l'étuve,  l'autre  gardée  à  la  température  du  la- 
boratoire. Tous  ces  ensemencements  sont  restés  stériles. 

Conclusion  :  Le  bacille  typhique  et  les  microbes  communs 
du  sol  ne  pénètrent  pas  dans  la  pulpe  des  légumes  sains  ^ 

Résumé.  —  Le  bacille  typhique,  dans  les  conditions  où 
nous  nous  sommes  placés,  n'a  pas  filtré  à  travers  le  sol,  avec 
Feau  d'irrigation  (concl.  1)  ;  il  s'est  arrêté  à  40-50  cent,  de 
profondeur  (concl.  2)  ;  il  vit  encore  en  pleine  terre,  au  milieu 
de  tous  les  organismes  si  nombreux  et  si  variés  qu'elle  con- 
tient, cinq  mois  et  demi  après  son  ensemencement  (concl.  3)  ; 
il  ne  pénètre  pas  dans  la  pulpe  des  légumes  sains  (concl.  4)  ^ 

1.  Un  radis  de  l'hôpital  a  donné  naissance  à  un  organisme  vulgaire.  Nous 
croyons  que  sa  pulpe  citait  déjà  envahie  par  une  éraillurc  de  sa  sui'face. 

2.  Dans  la  discussion  récemment  soulevée  au  Sénat  par  le  projet  de  loi  sur 
l'assainissement  de  la  Seine,  M.  Léon  Sav  avant  fait  allusion  à  notre  conclusion 
no  3,  M.  Cornil,  rapporteur  de  la  Commission,  lui  a  répondu  qu'il  savait  depuis 
longtemps,  par  les  expériences  de  M.  Cari  Fraenkel,  que  les  microbes  de  la 
lièvre  typhoïde  peuvent  se  conserver  un  certain  temps  dans  la  terre  [Journal 
officiel  du  14  décembre  1888,  p.  1559).  Les  expériences  de  Fraenkel  n'ont  rien 
de  commun  avec  les  nôtres.  Fraenkel  a  plongé  dans  un  puits  en  maçonnerie 
sur  des  traverses  placées  à  1™,50,  2,  3  à  4  mètres  de  profondeur  des  tubes  de 
gélatine  ensemencés  de  bacilles  divers,  et  il  a  vu  que  le  bacille  typhique,  à  3  mè- 
tres de  profondeur,  ne  germait  pas  d'avril  à  juin,  mais  se  développait  normale- 
ment de  juin  à  décembre.  En  ensemençant  le  bacille  typhique  en  plein  sol  et 
en  l'y  retrouvant  vivant  cinq  mois  et  demi  après,  nous  avons  fait  tout  autre 
chose. 
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DE  L'ACTION  DE  QUELQUES  ANTIPYRETIQUES 
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CONSOMMATION  DES  SUBSTANCES  HYDRO CARBONÉES 

PAR 

R.   LÉPINE 

AVEC  LA  COLLABORATION,  POUR  LA  PARTIK  CIIIMIQUK,  DK  MM.  BARRAL  ET  PORTKRET  * 
Chefs  dos  travaux  chimiquei  À  la  Faculté  An  médoi'ino  de  Lyon. 


On  connaît  beaucoup  d'agents  antipyrétiques  ;  mais,  parmi 
eux,  il  en  est  quelques-uns  (acide  salicylique,  antipyrine, 
thalline,  acétanilide,  phénacétine,  phénacéthydrazine) ',  etc., 
qui  méritent  d'être  rapprochés  les  uns  des  autres  et  groupés 
autour  de  la  quinine.  Ce  n'est  pas  leur  constitution  chimique 
qui  autorise  leur  rapprochement;  car,  bien  qu'appartenant 
tous  à  la  série  aromatique,  ils  occupent  dans  cette  vaste  série 
des  places  bien  différentes  ';  ce  n'est  pas  davantage  leur 
commune  action  antiseptique,  car  plusieurs  de  ces  substances 
ne  jouissent  que  d'un  pouvoir  antiseptique  des  plus  faibles.  Ce 
qui  leur  donne  une  air  de  famille,  c'est  l'action  modératrice 
et  régulatrice  qu'elles  exercent  sur  les  centres  calorifique  et 

1.  Les  dosages  de  glucose  faits  par  moi-inèine  sont  marqués  (L). 

2.  La  phénacéthydrazine  (phényl-acétyl-hydrazinc)  vient,  il  y  a  peu  de 
semaines,  d'être  signalée  comme  antipyrétique,  par  M.  Dreschfeld  (de  Maû- 
chester).  Médical  Chronicle,  nov. 

3.  L'acide  salicylique  est  un  phénol  très  simple;  l'acélanilide  appartient  au 
groupe  de  l'aniline;  l'antipyrinc  est  un  dérivé  du  pyrazol;  quant  à  la  constitu- 
tion de  la  quinine,  elle  n'est  pas  encore  connue. 
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vaso-moteur,  influence  corrélative  de  leur  action  sédative  sur 
le  centre  sensitif,  parfaitement  étudiée  pour  la  quinine  par 
plusieurs  observateurs  depuis  Briquet  jusqu'à  M.Laborde',  et 
que  j'ai  le  premier  signalée  pour  Tantipyrine',  Tacétanilide  % 
la  phénacétine  ^  en  en  montrantla  signification  et  ^importance^ 
Si,  comme  tout  porte  à  le  croire,  la  fièvre  (îst  due  à  l'excitation 
de  certains  centres  nerveux,  on  conçoit  parfaitement  qu'un 
certain  médicament  nervin  modère  l'irritation  de  ces  centres, 
eomBie  il  calme  celle  du  centre  sensitif,  siège  de  la  douleur, 
et  que  son  action  antip]nr4tique  dépende,  pour  la  plus  grande 
part,  de  son  action  nervine. 

En  fait,  tous  les  antipyrétiques  iTaîs  souk  des  nervins  '. 

Outre  leur  action  régulatrice  de  la  température,  qms'exerce, 
comme  on  sait,  par  le  mécanisme  de  la  vaso-dilatation  pé- 
riphérique, bien  indiquée  par  un  gi'and  nombre  d'observa- 
teurs, les  antipyrétiques  possèdent  incontestablement  une 
autre  action,  celle-ci  modératrice  de  la  production  de  chaleur, 
ainsi  que  le  prouvent  non  seulement  quelques  expériences 
calorimétriques,  encore  bien  imparfaites,  mais  surtout  d'au- 
tres expériences  où  l'on  a  essayé  de  déterminer  exactement 
l'intensité  des  échanges  gazeux.  Parmi  ces  dernières  je  citerai 
particulièrement  celles  qu'a  faites  M.  Henrijean  dans  le  labo- 
ratoire do  M.  le  professeur  Frédéricq,  à  Liège  ^ 

La  diminution  de  consommation  des  albuminoïdes,  indi- 
quée par  l'abaissement  du  chiffre  de  l'urée  excrétée  dans  les 
vingt-quatre  heures  sous  l'influence  des  antipyrétiques,  est- 
elle  suffisante  pour  rendre»  compte  de  la  diminution  de  Texcré- 
tion  de  l'acide  carbonique?  Assurément  non,  car  la  réduction 
du  chiffre  de  Turée,  sous  l'influence  de  certains  antipyréti- 

1.  Thèse  de  Dupuis,  Paris,  i877. 

2.  Lijon  médical,  15  août  1886. 

.'J.  Semaine  médicale,  noycmbre  1886,  n»  47. 
4.  Scfnaine  médicale^  1887,  p.  503. 
;>.  Revue  de  médecine,  1887, p.  529. 

6.  Si  la  réciproque  n'est  pas  rigoureusement  vraie,  c'est  qu'il  faut,  pour  pro- 
duire l'antipyi-ùse,  des  conditions  un  peu  spéciales  que  ne  remplissent  pas  tous 
les  nei'>'ins,  notamment  le  nervin  par  excellence,  la  morphine.  Et  cependant, 
on  ne  peut  nier  que  cette  dernière  ne  soit  antipyrétique,  àun  certain  degré.  Ainsi, 
Cohnheim  a  montré  qu'on  ne  peut  facilement  donner  une  fièvre  septicémique  à 
un  animal  intoxiqué  par  la  morphine,  et  j'ai  maintes  fois  diminué  la  fièvre  ves- 
pérale de  phtisiques  avec  une  petite  dose  de  morphine. 

7.  Travaux  du  Laboratoire  de  Liège,  1885  et  1886,  p.  277. 
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ques,  est  souvent  fort  minime.  Donc  il  faut  admettre  qu'ils 
provoquent  une  diminution  de  la  consommation  des  matières^ 
ternaires,  soit  des  matières  grasses,  soit  des  matières  hydro- 
carbonées. 

Quant  aux  matières  grasses,  on  est  réduit  aux  conjectures. 
Il  n'est  pas  impossible  que  certains  antipyrétiques,  comme» 
producteurs  de  méthémoglobine,  mettent  obstacle  à  leur  com- 
bustion, en  réduisant  la  quantité  d'oxygène  disponible  du 
sang  ;  mais  c'est  là  une  pure  hypothèse  ;  et  nous  ne  possé- 
dons actuellement  aucun  moyen  d'apprécier,  môme  approxi- 
mativement, l'intensité  des  échanges  des  matières  grasses. 
Heureusement,  il  n'en  est  pas  de  môme  pour  celle  des  matières 
hydrocarbonées,  et  la  possibilité  de  s'en  faire  une  idée,  en 
dosant  le  sucre  du  sang  et  le  glycogène  là  où  il  est  acces- 
sible, nous  a  engagé  à  entreprendre  cette  étude,  d'autant  plus 
importante  que  les  récents  travaux  de  M.  le  professeur 
Chauveau  ont  montré  d'une  manière  évidente  la  corrélation 
existant  entre  la  destruction  du  glucose  et  la  production  de 
chaleur*. 

Dans  le  présent  travail  nous  rechercherons  seulement  Tin- 
fluence  que  les  médicaments  antipyrétiques  exercent  sur  la 
consommation  des  matériaux  hvdrocarbonés  dans  rétat  nor- 
mal  (apyrétique).  Cette  recherche  est  loin  d'être  oiseuse,  car 
il  est  quelques  antipyrétiques  qui,  administrés  dans  l'état  apy- 
réfiqiœ^  augmentent  la  consommation  des  matériaux  albumi- 
noïdes.  Tels  sont  l'acide  salicylique,  l'acétanilide,  au  moins 
dans  certains  cas^  etc. 

Pour  m'orienter,  j'ai  commencé  par  doser  le  sucre  du  sang 
artériel  de  chiens  avant  ou  après  l'ingestion  d'un  antipyré- 
tique : 

I.  Tenettr  en  sucre  du  sang  artériel  chez  l'animal  sain  sou- 
mis à  Pingestion  d'tm  antipyrétique. 

Expérience  I.  —  Chien  de  13  kilogrammes.  Le  7  septembre  1887,  à 
9  h.  et  demie,  on  retire  de  Tartère  fémorale  25  grammes  de  sang.  Aussitôt 

1.  Comptes  rendus,  1887  et  1888. 

2.  Lkpine^  Revue  de  mffd.^  1887,  p.  521  et  Kumagawa,  Yirchovis  Archiv, 
Bd.  CXHI,  p.  m  et  seq. 
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après  on  lui  ingère  avec  une  sonde  œsophagienne  4  grammes  d'antipyrine 
dans  80  ce.  d*eau.  T.  R.  38<*,5.  A  1  heure  l'animal  n'a  pas  vomi,  il  est 
affaibli.  T.  R.  37'»,5.  A  3  h.  et  demie,  37»,8;  à  4  heures  on  retire  du 
même  vaisseau  25  gr.  de  sang. 

Résultats  des  dosages  du  mcre  p.  100  (L). 

A  9  heures  et  demie 1«p',18 

A  4  heures i«',58 

Ainsi,  quelques  heures  après  Tingestion  de  Tantipyrine, 
ranimai  étant  affaibli,  mais  non  réellement  malade,  le  sucre 
du  sang  artériel  avait  augmenté  de  près  du  tiers. 

Expérience  II.  — Chien  de  23  kilogrammes.  Le  i2  septembre  on  retire 
à  8  heures  du  matin  25  grammes  de  sang  artériel,  et  on  introduit  /en- 
tementy  dans  le  bout  central  de  la  jugulaire,  1  gramme  de  chlorhy- 
drate de  quinine  en  dissolution  dans  100  grammes  d'eau.  L'animal,  qui 
était  très  calme,  s'agite  et  parait  délirer.  A  8  heures  et  demie  on  retire 
25  grammes  de  sang. 

HésuUals  du  dosag*^  du  sucre  p.  100  (L). 

A  8  heures Op%98 

A  8  heures  et  demie 1^,46 

Ainsi,  en  une  demi-heure,  il  y  a  ou  sous  l'influence  de  la  qui- 
nine une  augmentation  de  la  proportion  du  sucre,  d'un  tiers 
environ. 

Dans  ces  deux  expériences  l'augmentation  du  sucre  du 
sang  artériel  est  indubitable.  Il  s'agit  de  savoir  à  quoi  elleest 
due.  Y  a-t-il  dans  l'économie  formation  plus  grande  du 
glucose  aux  dépens  du  glycogène  ou  bien  diminution  de  la 
destruction  du  glucose  du  sang?  ou  bien  ces  deux  causes  con- 
tribuent-elles ensemble  au  même  résultat?  Pour  savoir  s'il 
y  a  diminution  de  la  consommation  du  glucose,  il  suffit  de 
doser  le  sucre  du  sang  artériel  et  du  sang  veineux  retirés 
simultanément  de  leurs  vaisseaux;  et,  pour  décider  si  la  for- 
mation du  glucose  est  ou  non  diminuée,  le  moyen  le  plus  sur 
consiste  à  doser  le  glycogène  du  foie  et  des  muscles  avant  et 
après  l'administration  d'un  antipyrétique*.  Xous  avons  em- 
ployé Tun  et  l'autre  de  ces  moyens. 

1.  On  pourrait  doser  \c  sucre  du  sanjç  dos  veines  sus-hépatiques;  mais  on 
sait  combien  de  tels  dosa^'cs  sr)nt  peu  précis. 
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IL  Teneur  en  sucre  dit  sang  artériel  et  du  sang  veineux 
chez  ranimai  sain  avant  et  après  t administration  d'un  anti- 
pyrétique. 

Expérience  III.  — Chien  de  21  kilogrammes.  Le  8  septembre  1887,  à 
\  0  heures,  on  lui  retire  simultanément  de  la  veine  et  de  Tartère  de  la  fémo- 
rales 25  grammes  de  sang,  et  on  lui  ingère  dans  100  grammes  d'eau  4^%5 
de  sulfate  de  thalline.  T.  R.  39<>,  oc;  à  11  heures,  38» ,2  c.  ;  à  1  heure 
et  demie  37<>,  3  c.  L'animal  est  couché  et  abattu. 

A  4  heures,  nouvelle  prise  de  sang  artériel,  37o,  8  c. 

Bémlfats  du  dosage  du  sucre  p.  100  (L). 

Sanp  artériel.        Sftiig  voiuoux. 

A  10  heures ii?^08  0«^86 

Aiheuros.. lft^46  l^^SO 

Le  lendemain,  à  9  heures  du  matin,  T.  R.  38°  c.  Le  chien  est  mieux 
qu'hier  soir;  mais  il  n'est  pas  vif.  On  recueille  simultanément  23  gr.  du 
sang  artériel  et  autant  de  sang  veineux.  On  trouve  0/0  l  gr/  20  dans 
le  premier  et  1  gr.  10  dans  le  second. 

Ainsi,  avant  Tinjection  de  thalline  le  sang  veineux  renfer- 
mait les  79/100  de  la  quantité  de  sucre  contenue  dans  la 
même  quantité  de  sang  artériel.  Quelques  heures  après,  ce 
rapport  était  devenu  88/100;  le  lendemain  il  était  91/100.  En 
d'autres  termes,  il  se  consommait  avant  l'ingestion  de  thal- 
line, 21  p.  100  de  glucose  dans  les  capillaires  ;  quelques  heures 
après  il  ne  s'en  consommait  plus  que  12  p.  100,  et  le  len- 
demain 9  p.  100. 

Expérience  IV.  —  Gros  chien  de  22  kilogrammes.  —  Le  14  sep- 
tembre 1887,  on  prend  25  grammes  de  sang  dans  la  jugulaire  externe 
et  autant  dans  la  carotide;  puis  on  infuse  très  lentement,  dans  le  bout 
central  de  la  jugulaire,  100  grammesd'eau  renfermant  2  grammes  d'anti- 
pyrine;  on  met  vingt  minutas  pour  faire  cette  infusion.  Au  premier 
gramme  le  chien  s'agite;  on  suspend  quelques  minutes,  le  cœur  s'est 
accéléré  un  peu. 

Vingt  minutes  après  on  retire  25  grammes  de  sang  de  la  carotide  et 
une  heure  après  encore  25  grammes.  Trois  heures  après,  idem.  Enfin  le 
lendemain,  l'animal  étant  affaissé  et  ayant  une  température  rectale  de 
380,0  c,  on  prend  encore  25  grammes  simultanément  dans  la  fémorale 
et  dans  la  jugulaire  externe. 

ARCH.  DE  MÉD.  EXPER.    —   TOME   I.  4 
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Résultats  du  dosage  du  sucre  p.  100  (L). 

Sang  artériel.      Sang  vciuoux. 

13  sept.  —  9  heures  matin Oî?^9^  0«%70 

9  heures  40 ^P^08 

10  heures  40 I»%1 

i  heure  40 1»',0 

14  sept.  —  9  heures  matiu 0»%90  0«f%8G 

Ainsi,  avant  Tantipyrine,  le  sang  veineux  renfermait 
83/1 00  du  sucre  contenu  dans  la  même  quantité  de  sang  artériel  ; 
le  lendemain  89/100.  En  d'autres  termes,  avant  Tantipyrine 
il  se  détruisait  17  p.  100  de  sucre  dans  le  capillaire  et  après 
Tantipyrine  seulement  H  p.  100. 

ExPÉRnsNCE  V.  —  Chien  de  20  kilogrammes.  Le  3  octobre  1888,  à  10  h. 
et  demie,  on  retire  25  grammes  de  sang  de  la  veine  et  de  l'artère  fémo- 
rales et  aussitôt  après  on  injecte  sous  la  peau  3  grammes  d'antipyrine 
dissous  dans  6  grammes  d'eau.  L'animal,  les  heures  suivantes,  ne  paraît 
pas  très  affaibli.  A  i  h.  et  demie  on  injecte  sous  la  peau  encore  2  gram- 
mes d'antipyrine. 

Â  4  h.  et  demie  on  retire  25  grammes  de  sang  de  la  veine  et  de  Tar- 
tèrc.  Le  sang  de  la  veine  est  noir  et  se  coagule  facilement. 

RêsuUata  du  dosage  du  sucre  p.  100  *. 

Sang  artêriol.        Sang  vjmuoux. 

•{  oct.  —  10  heures  et  deniio. .    .    .       0ff'-,848  0?%o() 

4  heures  et  demie.  .    .    .       0K^992  0Kr,90 

Ainsi,  non  seulement  le  sucre  est  plus  abondant  dans  le 
sang  apr(*s  Tantipyrine,  mais  l'augmentation  est  relativement 
plus  grande  dans  le  sang  veineux  :  avant  Tantipyrine  celui-ci 
renfermait  66/100  du  sucre  du  sang  artériel  ;  après  Tantipyrine 
il  en  contient  96/100.  En  d'autres  termes  il  se  détruisait  dans 
les  capillaires  34  p.  100  de  sucre  avant  Tantipyrine,  tandis 
qu'après  il  ne  s'en  détruisait  plus  que  14  p.  100. 

Les  résultats  précédents  prouvent  que  sous  l'influence  des 
antipyrétiques  il  y  a  diminution  de  la  consommation  du  glu- 
cose du  sang%  conclusion  qui  est  en  parfait  accord  avec  la 

1.  Ce  dosage  a  été  fait  par  M.  Barrai,  actuellement  chef  des  travaux  chimiques 
(le  mon  laboratoii*e. 

2.  Cette  diminution  do  la  consommation  du  glucose  peut-elle  l'tre  expliquée 
seulement  par  l'augmentation  de  la  vitesse  du  sang  dans  les  wipillaires?  Je  ne 
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relation  existant  entre  la  consommation  du  glucose  et  la  dto- 
duction  de  chaleur,  si  bien  mise  en  lumière  par  M.  Chauveau. 
Ce  fait  peut  coexister  avec  une  production  normale,  diminuée 
ou  exagérée  du  glucose  aux  dépens  du  glycogène.  Pour  savoir 
à  quoi  s'en  tenir  à  cet  égard,  il  est  nécessaire  de  recourir  à 
une  autre  méthode.  Nous  avons  dosé  directement  le  glyco- 
gène hépatique  et  musculaire,  cette  méthode  nous  ayant  paru 
préférable  à  toute  autre;  mais  avant  d'en  donner  les  résul- 
tats, nous  pouvons  dire  que  dans  quelques  cas  au  mpins  on 
peut,  à  l'aide  seulement  de  dosage  du  sucre,  prouver  la  dimi- 
nution de  la  formation  du  glucose. 

Expérience  VI.  —  Chien  de  42  kilogrammes  maigre.  Le  9  septembre 
1887,  à  3  heures^  on  retire  25  grammes  de  sang  de  Tarière  et  de  la  veine, 
et  aussitôt  après  on  iui  ingère  i^^,^  de  chlorhydrate  de  quinine,  soit 
plus  de  12  centigrammes  par  kilog.  L'animal  s^agile.  Une  heure  après 
on  retire  également  25  grammes  do  sang  de  l'artère  et  de  la  veine. 

Résultats  du  dosage  du  sucre  p.  100  (L). 

Sang;  artériel.        Sang  veineux. 

A  3  heures 0«',68  Ok',53 

A  4  heures 0»^,59  0«',47 

Le  lendemain  matin  T.  R.  36«,  8;  œil  vitreux;  le  chien  est  paralysé. 
On  fait  une  nouvelle  prise  de  sang  à  l'artère;  on  trouve  seulement 
0,4  sucre  p.  100.  On  le  laisse  étendu  sur  la  planche  d'opération.  Il 
meurt  une  demi-heure  après. 

Ainsi,  chez  un  chien  faible  etmaladey  l'ingestion  de  12  cen- 
tigrammes de  chlorhydrate  de  quinine  a  amené  un  état  très 
grave,  et  une  diminution  assez  considérable  de  la  teneur  du 
sang  en  sucre  (plus  considérable  encore  le  lendemain).  Il  est 
à  noter  en  même  temps  que,  de  môme  que  dans  plusieurs  des 
expériences  précédentes,  le  sang  veineux  par  rapport  au  sang 
artériel  était  plus  riche  en  sucre  après  Tingestion  de  la  sub- 
stance antipyrétique,  ce  qui  prouve  que  la  diminution  du  glu- 
cose dans  le  sang  ne  pouvait  tenir  à  sa  destruction  exagérée. 
Avant  la  quinine,  le  sang  veineux  renfermait  les  77/100  du 
sucre  du  sang  artériel;  après,  il  contenait  79/100.  En  d'au- 

le  crois  pas,  et  la  preuve  que  rinfluence  retardante  des  antipyrétiques  sui*  la 
nutrition  des  matériaux  hydro-cai*bonés  est  indépendante  de  la  circulation  est 
fourme  par  les  résultats  des  expériences  in  vitro  qui  seront  exposés  plus  loin. 
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très  termes  il  se  consommait  avant  Tingestion  de  la  quinine 
23  p.  100  de  glucose,  et,  après,  il  s'en  consommait  seulement 
21  p.  100.  Ici  l'écart  est  à  la  vérité  faible;  mais  il  suffit  pour 
prouver  la  justesse  de  notre  interprétation;  il  est  plus  consi- 
dérable dans  l'expérience  suivante  : 

Expérience  VIL — Chien  de  i  3  kilogrammes.  Le  6  septembre,  à  9  heures, 
on  prend  25  ce.  de  sang  artériel  et  autant  de  sang  veineux  (dans  la 
fémorale).  Aussitôt  après  on  lui  ingère  6s',5  d'acétanilide,  c'est-à-dire 
OK',50  par  kilogramme,  dose  colossale  et  promptement  toxique.  Une 
heure  après  il  est  agité;  il  essaie  de  faire  des  bonds  ;  respiration  hale- 
tante, cyanose  prononcée.  A  1  heure  il  est  plus  calme.  A  2  h.  et  demie 
il  est  très  affaibli.  A  ce  moment  on  fait  de  nouveau  une  prise  de  sang 
artériel  et  veineux;  le  sang  artériel  lui-même  est  brun  noirâtre. 

Résultats  du  dosage  du  sua^e  p.  100  (L). 

Sang  nrt<'*riel.        Sang  veineux. 

A  9  heures  matin 0g%68o  Os%j3 

A  2  heures  et  demie Os%36  0»^:3o 

Ainsi,  chez  un  chien  prohablement  inanitié,  et  dont  le 
sang  artériel  renfermait  peu  de  sucre,  il  y  a,  sous  rinfluenco 
de  l'acétanilide,  une  diminution  notable  de  ce  sucre.  De  plus, 
dans  ce  cas,  on  notera  que  le  sang  veineux,  qui  renfermait 
77/100  du  sucre  du  sang  artériel,  en  contenait  presque  autant 
que  ce  dernier  après  l'intoxication.  Il  n'y  avait  donc  plus  de 
consommation  de  sucre  à  ce  moment. 

En  résumé,  ces  deux  expériences  prouvent  que  les  anti- 
pyrétiques, non  seulement  enrayentla  consommation  dusucre, 
mais,  qu'à  dose  toxique,  ils  diminuent  la  formation  du  glucose 
aux  dépens  du  glycogène.  Il  s'agit  maintenant  de  savoir  si 
pour  produire  ce  résultat  il  est  nécessaire  d'employer  une  dose 
toxique.  Le  dosage  direct  du  glycogène  dans  le  foie  et  dans  les 
muscles,  répond  à  cette  question  r 

Je  n'ai  pas  expérimenté  sur  le  chien,  car  il  serait  impossible, 
à  moins  d'employer  de  jeuneschiensde  lamême portée,  de  ren- 
contrer des  animaux  comparables,  quant  à  la  teneur  du  foie 
en  glycogène.  Même  avec  des  cobayes  de  môme  poids  et  soumis 
à  lamême  alimentation,  la  proportion  de  glycogène  hépatique 
diffère  d'une  manière  sensible  suivant  les  sujets.  Ces  varia- 
tions sont  produites  soit  par  une  proportion  centésimale  va- 
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riable  de  glycogène,  soit  surtout  par  des  différences  de  poids 
du  foie  des  animaux  ;  aussi,  pourêtreàrabrid^erreur,  il  est  néces- 
saire d'opérer  sur  deux  lots,  chacun  se  composant  de  plusieurs 
animaux,  de  réserver  les  animaux  d'un  lot  comme  témoins  et 
de  soumettre  tous  les  animaux  de  l'autre  à  l'action  d'un  antipy- 
rétique; puis,  de  prendre  la  moyenne  des  quantités  de  glyco- 
gène hépatique  de  l'un  et  de  l'autre  lot. 

C'est  ce  que  j'ai  fait  avec  le  concours  de  M.Porteret  alors 
chef  des  travaux  de  mon  laboratoire.  Les  résultats  que  nous 
avons  obtenus  sont  de  la  plus  grande  netteté  ^ 

Nous  avons  surtout  expérimenté  avec  l'antipyrine,  vu  son 
peu  de  toxicité  à  la  dose  de  0*%40  à  0*%20  par  kilogramme 
d'animal,  et  nous  avons  constaté  que  si  l'on  opère  sur  des  lots 
de  trois  ou  quatre  cobayes,  pour  se  mettre  à  l'abri  des  erreurs 
résultant  des  variations  individuelles,  on  trouve  toujours  que 
le  glycogène  hépatique  des  animaux  à  l'inayiition^  soumis  pen- 
dant 36  heures  à  l'action  de  cette  substance,  est  plus  abondant 
que  celui  des  animaux  témoins,  également  à  l'inanition  ^  Voici, 
comme  exemple,  quelques  moyennes.  Nos  expériences  ont 
porté  sur  83  animaux. 

Cobayes  de  330  grammes* 

(jljfCOgèDO 

iK^patiquo,  p.  100. 

Témoins  (à  rinanition  pendant  36  heures)  .   .   .  28'',3 

Animaux  à  Tantipyrine  et  à  l'inanition 2?^,9 

Autres  cobayes  (de  300  grammes), 

Glycogène 
hépaiique,  p.  100. 

Témoins  (à  l'inanition  pendant  36  heures).   .   .   .  2«',2 

Animaux   soumis   à  divers  antipyrétiques  et   à 
l'inanition 2«'',8 

Il  en  est  de  même  pour  le  glycogène  musculaire^  : 
On  sait  depuis  les  travaux  de  plusieurs  physiologistes,  no- 
tamment de  Nasse,  que  la  teneur  des  muscles  en  glycogène 

1.  Comptes  rendus t  3  avril  1888. 

2.  On  sait  que  le  jrlycogône  diminue  choz  les  animaux  à  l'inanition,  mais  il 
est  bien  loin  de  disparaître  en  36  lieures.  Nous  avons  trouvé  souvent  jusqu'à 
6  grammes  p.  100  de  glycoj^'ène  chez  nos  animaux  après  une  abstinence  de 
36  heures.  —  Voir  sur  cette  question  un  travail  tout  récent  du  D'  Aidehoff 
iZeUschrift  fur  Biolof/ie),  Bd.XXV,  p.  137. 

3.  LÉPiNE  et  PoRTERET.  Comptes  rendus^  1888, 13  aoi\t. 
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varie  non  seulement  d'un  animal  à  Tautre,  de  même  espèce, 
mais  aussi  dans  les  différents  muscles  d'un  même  animal.  En 
dosant  le  glycogène  sur  Fensemble  des  muscles  du  train  pos- 
térieur (y  compris  le  psoas  iliaque)  de  cobayes  sains,  nous 
l'avons  vu  varier  du  simple  au  double.  Il  était  donc  indispen- 
sable, comme  pour  le  glycogène  du  foie,  d'opérer  sur  des  lots 
et  de  prendre  la  moyenne.  Nous  avons  tenu  les  animaux  à 
l'inanition  pendant  24  heures. 

Pendant  cette  période  nous  leur  avons  fait  environ  quatre 
injections  sous-cutanées  d'une  solution  d'antipyrine  à  1/10,  de 
manière  à  injecter  à  la  fois  seulement  10  à  là  centigrammes 
de  substance  par  kilogramme  de  leur  poids.  Vu  ce  fractionne- 
ment des  doses,  les  animaux  n'ont  pas  une  intoxication  bien 
sensible. 

En  même  temps  nous  injections  aux  témoins,  également 
sous  la  peau,  de  l'eau  en  quantité  égale  à  celle  de  la  solution 
d'antipyrine  injectée  aux  premiers. 

Au  bout  de  34  heures  les  animaux  étaient  sacrifiés  par 
hémorragie,  les  muscles  du  train  postérieur  avec  le  psoas 
iliaque  rapidement  enlevés,  pesés  et  jetés  dans  l'eau  bouillante. 
Le  dosage  du  glycogène  a  été  fait  par  la  méthode  de  Brucke. 

Résultats  par  kilogramme  de  muschs. 

.,  I  Cobayes  tt*nioiiis 2«' 3*i 

Mo  venue  \  "^  •    .  i,     ..       .  «    ^>« 

(        —      soumis  a  1  antipyrine ....        2^^,02 

En  d'autres  termes  les  cobayes  à  l'antipyrine  avaient 
28  p.  100  de  glycogène  musculaire  en  plus.  En  employantl'acé- 
tanilide  au  lieu  de  l'antipyrine  nous  avons  eu  aussi  une  pro- 
portion de  glycogène  plus  considérable  que  chez  les  témoins. 

Ainsi  il  est  hors  de  doute  qu'au  moins,  dans  certaines 
conditions  de  dose,  le  glycogène  hépatique  et  musculaire  est 
plus  abondant  chez  les  animaux  inanitiés,  soumis  aux  antipy- 
rétiques, que  chezles  animaux  simplement  inanitiés.  Comme 
il  est  absurde  de  supposer  que  la  formation  du  glycogène  soit 
augmentée  par  les  antipyrétiques,  il  faut  admettre  que  sous 
leur  influence  la  destruction  du  glycogène  est  en  partie  en- 
rayée. Il  ne  parait  pas  en  être  de  même  chez  les  animaux 
recevant  de  la  nourriture  et  soumis  à  une  dose  un  peu  forte 
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d'un  antipyrétique.  Dans  ces  conditions  il  y  a  moins  de  gly- 
cogène  dans  le  foie  (et  probablement  aussi  dans  les  muscles), 
ce  qui  s'explique  naturellement  en  admettant  que  la  formation 
du  glycogène  est  gênée  par  l'action  plus  ou  moins  toxique  à 
laquelle  les  animaux  sont  soumis. 

Action  directe  sur  la  cellule  hépatique.  —  Il  est  infiniment 
vraisemblable  que  c'est  par  une  action  nerveuse  que  les  antipy- 
rétiques ralentissent  la  formation  du  sucre  aux  dépens  du 
glycogène  ;  mais  il  était  intéressant  de  se  demander  si  un  ré- 
sultat dans  le  même  sens  pourrait  être  obtenu  in  vitro  par  une 
action  directe  des  substances  antipyrétiques  sur  la  cellule 
hépatique.  Pour  résoudre  cette  question  nous  avons  fait  quel- 
ques expériences  avec  des  foies  frais  de  div(»rs  animaux  : 

ExpÉRiEiNCE  VIII.  —  Nous  avons  broyé  un  gros  foie  d(^  cobaye  frais, 
sans  le  soumettre  préalablement  à  Taction  de  Peau  bouillante  et  nous 
avons  divisé  la  pulpe  ainsi  broyée  en  deux  moitiés  égales.  Chacune 
d'elles  a  macéré  près  de  4  heures  à  la  température  du  laboratoire, 
l'une  A  dans  une  solution  de  3  grammes  d'antipyrine  dans  15  gram- 
mes d'eau,  l'autre  B  dans  de  l'eau  pure.  Au  bout  de  ce  temps  on  a  sou- 
mis Tune  et  l'autre  portion  à  Taction  de  l'eau  bouillante  et  on  a  dosé  le 
sucre  et  le  glycogène  dans  Tune  et  l'autre  portion  (28  février). 

RésiUtals  (dosage  par  M.  Porteret)  p.  100. 

A 

Sucre  libre 0«''',9I 

—    du  glycogène  ^   .  .    .       7g'',0.') 
Sucre  total 78',96 

On  remarquera  que  les  deux  portions  du  même  foie  n'ont 
pas  la  même  quantité  de  sucre  total.  Ce  résultat,  paradoxal  en 
apparence,  s'explique  tout  naturellement  par  le  fait  que  Tantî- 
pyrine  a  mis  obstacle  à  la  destruction  d'une  certaine  quantité 
de  glucose.  On  sait  que  MM.  Brouardel  et  Loye  ont  découvert 
que  l'addition  à  du  sang  i7i  vitro  d'une  certaine  proportion 
d*antipyrine  retarde  la  destruction  du  sucre  de  ce  sang*.  Dans 
l'expérience  ci-dessus  il  s'est  formé,  dans  la  portion  B,  1*^,79 
de  sucre  aux  dépens  du  glycogène,  et  cependant  il  n  y  a  que 

1.  On  sait  que  l'on  obtient  le  chiffre  du  glucose  en  multipliant  par  1,  i\  celui 
du  glycogène. 

2.  Acadétnie  de  médecine,  20  dêc.  1887. 


Différouoe 

H 

tMitro  B  ot  A 

\^yll- 

4-  0S^86 

:>K',26 

ls%79 

7-'^03 

—  0^'%93 
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0*^,86  de  sucre  libre  en  plus  dans  cetle  portion.  La  différence 
(0^,78)  représente  le  sucre  détruit. 

Dans  une  autre  expérience  faite  avec  le  foie  d'un  chien  la 
perte  totale  de  sucre  a  été,  relativement,  encore  plus  grande, 
et  le  sucre  libre  moins  abondant  d'une  manière  absolue  dans 
la  portion  B  ayant  macéré  dans  Teau  que  dans  la  portion  A  en 
contact  avec  une  solution  d'antipyrine  : 

Rrsultats  /'dosage  fait  par  M.  Poitereii  p.  100. 

Diffénnico 
A  B  Cûtro  B  ot  A. 

Sucre  libre \^M  iP^08  —  0-'',33 

—    du  glycogène ....       3s%09  2^^,64  —  O^^^ili 

Sucre  total 4^P^oO  3*^72  —  0*^'',78 

Ainsi  Tantipyrine  *  qui,  d'après  MM.  Brouardel  etLoye, 
diminue  in  vitro  la  consommation  du  sucre  du  sang,  diminue 
plus  ou  moins,  également  in  vitro,  la  transformation  de  glyco- 
gène  en  sucre  ^  Cette  action  in  vitro  est  d'ailleurs  beaucoup 
moins  intense  que  pendant  la  vio,  ce  qui  montre  bien  le  rôle 
prépondérant,  sous  ce  rapport,  de  Tinlluence  nerveuse. 

En  résumé,  chez  Tanimal  sain,  et  sous  TinQuence  des 
antipyrétiques,  la  consommation  du  glucose  est  diminuée 
dans  les  capillaires  ;  il  y  a  de  plus  diminution  de  la  formation 
du  glucose  aux  dépens  du  glycogène  dans  le  foie  et  dans  les 
muscles  ;  enfin,  dans  certains  cas,  on  peut  même  constater  la 
diminution  de  la  formation  du  glycogène ^  Ces  faits  expliquent 
qu'indépendamment  de  leur  action  vaso-dilatatrice,  négli- 
geable d'ailleurs  chez  Tanimal  apyrétique,  ces  substances,  si 
elles  sont  administrées  à  dose  suffisante,  abaissent  la  tempé- 
rature centrale,  en  diminuant  la  production  de  chaleur. 

1.  D'après  des  expériences  que  j'ai  faites  avec  M.  BaiTal,  et  qui  seront  pro- 
chainement publiées,  les  autres  antipyrétiques  agissent  d'une  manière  assez 
analogue. 

2.  On  sait  que  M.  le  professeur  Binz  a  constata,  chez  des  chiens  intoxiqués 
par  le  quinine,  la  diminution  de  la  production  de  chaleur  post  mortem,  c'est-à- 
dire  après  la  cessation  des  influences  nerveuses  [Y  or  lestai  fj  en  ueber  Pkarmaco- 
logie,  p.  100). 

3.  Tel  est  le  sens  général  des  phénomènes;  reste  à  préciser  les  différence» 
que  présentent  entre  eux  les  divers  antipyrétiques. 


A'chivœ  de  médecme  ûKpérimonlale 
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PAR     MM. 

A.  JOFFROY  ET  CH.  ACHARD 

(Planche  I.} 


Malgré  les  modifications  apportées  par  les  travaux  récents 
à  la  classification  des  atrophies  musculaires,  il  n'y  a  pas  lieu 
de  revenir  sur  ce  qui  a  été  dit  autrefois  à  Tégard  de  la  para- 
lysie spinale  de  Tenfance.  La  clinique  de  cette  maladie  est 
restée,  en  effet,  telle  qu'elle  a  été  établie  par  Duchenne  (de  Bou- 
logne) et  l'anatomie  pathologique  demeure  telle  que  Font 
constituée  les  travaux  de  Charcot,  Prévost  et  Vulpian,  Joffroy , 
Damaschino  et  Roger,  etc.  Cependant,  en  présence  des  chan- 
gements apportés  à  Tanatomie  pathologique  de  certaines 
variétés  d'atrophie  musculaire,  il  est  peut-ôtre  bon  de  mon- 
trer, par  des  exemples  nouveaux,-  que  celle  de  la  paralysie 
infantile  n'a  point  varié.  Ce  n'est  d'ailleurs  pas  le  seul  motif 
qui  nous  détermine  à  publier  les  deux  observations  suivantes  ; 


:i8  A.   JOFFROY  ET   CH.    AGHARD. 

nous  voulons  attirer  Tattention  sur  certains  points  secon- 
daires : 

1*  Sur  un  état  des  muscles  altérés,  caractérisé  non  seule- 
ment par  Tatrophie,  mais  encore  par  Thypertrophie  d'un 
certain  nombre  de  faisceaux  primitifs. 

â*  Sur  l'aspect  des  nerfs  mixtes  des  membres  frappés  d'atro- 
phie, ainsi  que  des  racines  antérieures  correspondantes. 

3°  Sur  la  structure  macroscopique  et  microscopique  des  os 
atrophiés. 

Obs.  I.  —  Pat^alysie  infantile.  Atrophie  et  impotence  com- 
plète des  deux  membres  inférieurs  ;  impotetice  incomplète  des 
membres  supérieurs.  Mort  à  73  a7is,  —  Autopsie.  Lésions  his- 
to logiques  des  cornes  antérieures  de  la  moelle.  Lésions  des 
racines  antérieures  et  des  7ierfs.  Atrophie  mtiscidaire  avec 
substitution  graisseuse  et  altération  hypertrophique  de  certains 
faisceaux  musculaires.  Lésions  microscopiques  du  tissu  osseux. 

Guillain  (Romain),  àg('^  de  73  ans,  entré  le  {6  juillet  1884  à  Tinfir- 
meric  de  Bicôtre,  salle  Cullerier,  n<»  20,  dans  le  service  de  M.  JolTroy. 

Cet  homme  présente  une  atrophie  très  prononcée  des  deux  membres 
inférieurs,  qui  sont  complètement  impotents.  D'après  les  renseignements 
assez  confus  qu'il  fournit,  cet  état  oxisterait  depuis  le  bas  âge  et  jamais 
le  malade  n'aurait  pu  non  seulement  marcher,  mais  encore  se  tenir 
debout,  même  en  s'aidant  de  béquilles.  Le  malade  ne  peut  donner  au- 
cun détail  précis  sur  le  début  des  accidents. 

Malgré  son  infirmité,  il  put  exercer  le  métier  de  tailleur. 

La  mobilité  dos  membres  inférieurs  était  extrêmement  restreinte. 
Elle  était  complètement  nulle  aux  deux  pieds  et  aux  deux  jambes,  ainsi 
qu'à  la  cuisse  gauche.  Seule  la  cuisse  droite  jouissait  de  quelques  mou- 
vements très  limités  d'adduction  et  d'abduction,  sans  posséder  aucun 
mouvement  d'élévation.  Le  tronc,  dans  la  position  assise,  pouvait  se 
pencher  en  avant  et  en  arrière,  mais  il  fallait  que  le  malade  eût  une 
chaise  munie  d'un  dossier  pour  l'empêcher  de  tomber  en  arrière,  et  il 
appuyait  habituellement  les  mains  sur  les  cuisses  afin  d'éviter  une 
chute  en  avant.  Les  membres  supérieurs  n'étaient  pas  indemnes;  les 
deux  épaules  étaient  atteintes  et  le  malade  ne  pouvait  élever  les  bras 
jusqu'à  l'horizontale.  La  llexion  et  l'extension  des  coudes  s'accomplis- 
saient normalement.  La  main  droite  fonctionnait  bien,  mais  à  gauche 
les  mouvements  du  pouce  étaient  gênés. 

Ces  troubles  moteurs  du  côté  des  membres  supérieurs  subirent,  vers 
l'âge  de  35  ans,  une  aggravation.  Le  malade  s'aperçut,  à  cette  époque, 
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que  ses  bras  diminuaient  de  volume  en  même  temps  qu'ils  s'affaiblis* 
saiont,  d'où  résulta  une  plus  grande  gêne  pour  le  travail. 

A  5i  ans  il  dut  renoncer  à  son  métier  de  tailleur.  CTest  alors  qu'il 
sollicita  son  admission  à  l'hospice  de  Bicêtre,  où  il  entra  le  26  mars 
J864. 

Depuis  cette  époque,  son  état  est  demeuré  à  peu  près  stationnairc. 
Le  malade  se  tenait  habituellement  assis  sur  son  lit  ou  sur  une  chaise. 
Cependant  il  n'était  point  condamné  à  un  repos  absolu  et  il  était  arrivé 
à  se  mouvoir,  grâce  à  l'artifice  suivant.  Assis  sur  une  chaise,  il  impri^ 
mait  à  celle-ci,  avec  le  tronc  et  les  mains,  une  série  de  déplacements 
alternatifs,  à  droite  et  à  gauche,  de  manière  à  la  porter  chaque  fois  un 
peu  en  avant.  Pour  assurer  son  équilibre,  il  s'aidait  dans  cette  manœuvre 
de  son  pied  gauche  qu'il  plaçait  sur  le  bâton  de  la  chaise  et  qu'il  ap- 
puyait solidement  par  le  poids  de  la  jambe  droite,  croisée  sur  la  gauche. 
11  parvenait  de  la  sorte  à  circuler  dans  la  salle. 

Depuis  une  douzaine  d'années,  les  membres  supérieurs  sont  agités 
d'un  tremblement  qui  débuta  par  le  côté  droit,  puis  gagna  le  côté  op- 
posé. D'abord  peu  prononcé,  ce  tremblement  augmenta  graduellement 
et  vint  ajouter  encore  à  l'impotence  des  membres  supérieurs. 

Pendant  toute  cette  période  l'état  général  se  maintenait  assez 
bon,  mais  dans  ces  derniers  temps  étaient  survenus  des  troubles  de 
la  miction  (cancer  de  la  prostate)  pour  lesquels  le  malade  avait  été 
soigné  pendant  quinze  jours,  dans  le  service  de  chirurgie,  en  janvier 
1883.  Depuis  cette  époque  il  était  obligé  de  se  sonder  quotidienne- 
ment. 

État  actuel  (17  juillet  1884).  —  Dans  l'attitude  habituelle,  le  malade 
est  accroupi  sur  son  lit,  le  tronc  soutenu  par  une  chaise  placée  en 
travers  du  lit.  Les  membres  inférieurSy  très  atrophiés,  sont  absolument 
impotents  et,  pour  les  déplacer,  le  malade  est  obligé  de  les  prendre 
avec  ses  mains.  Ils  sont  complètement  flasques.  Les  cuisses  sont  en 
abduction  avec  rotation  en  dehors  ;  les  genoux  sont  plus  ou  moin««  flé- 
chis; les  pieds,  étendus  sur  les  jambes,  présentent  une  rotation  en  de- 
hors très  exagérée,  au  point  qu'ils  reposent  sur  le  lit  par  leur  face 
dorsale. 

Les  articulations  sont  déformées,  principalement  le  genou  droit,  et 
les  mouvements  communiqués  sont  assez  limités.  C'est  ainsi  qu'aux  ge- 
noux l'extension  ne  peut  être  complètement  obtenue  et  que  la  flexion 
ne  peut  atteindre  l'angle  droit.  Aux  pieds,  on  produit  des  mouvements 
latéraux  ;  les  autres  mouvements  sont  très  limités. 

Les  pieds  ont  un  aspect  infonne.  Les  orteils  sont  volumineux  et  ré- 
gulièrement cylindriques;  les  articulations  sont  à  peine  indiquées.  Les 
ongles  des  orteils  n'offrent  point  de  déformation,  mais  seulement  un 
amincissement. 

La  peau  des  membres  inférieurs  est  lisse  et  souple;  elle  présente 
habituellement  une  coloration  légèrement  violacée  et  le  malade  accuse 
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tliins  CCS  parties  une  sensation  ordinaire  de  froid  humide  et  des  four- 
millements. La  palpation  permet  de  constater  un  développement  assez 
prononcé  du  tissu  adipeux  sous-cutané  et  donne  une  sensation  de  mol* 
lessc  uniforme. 

Membres  supérieurs.  —  Les  bras  ne 'peuvent  ôtre  élevés  au-dessus 
de  la  tète;  les  coudes  peuvent  seulement  ôtre  détacliés  du  tronc  et 
s'en  écarter  de  20  centimètres  environ.  Le  malade  croise  les  bras,  mais 
difficilement.  Il  fléchit  et  étend  assez  bien  les  coudes.  On  constate  à  la 
simple  vue  une  atrophie  nianifosto  dos  muscles  pectorcaux,  deltoïdes, 
grands  dentelés,  et  dos  muscles  des  bras.  Les  masses  musculaires  des 
avant-bras  ne  semblent  guvvo  diminuées  d('  volume. 

Aux  deux  mains  les  éiiiinences  thénars  sont  atrophiées,  surtout  à 
gauche;  de  ce  côté  le  malade  ne  peut  réunir  le  pouce  et  le  petit  doigt; 
à  droite  il  y  parvient,  mais  il  ne  peut  les  maintenir  en  contact,  ni  ré- 
sister aucunement  lorsqu'on  cherche  à  les  séparer.  Des  deux  côtés  les 
espaces  intorosseux  présentent  une  dépression  très  accusée  sur  la  face 
dorsale. 

Le  malade  ressent  aux  mains  la  môme  sensation  de  froid  et  de  four^ 
millements  qu'aux  pieds.  Les  mains  possèdent  également  une  colora- 
tion asphyxique. 

La  contractUUé  faradique  a  complètement  disparu  aux  membres  infé- 
rieurs. Elle  persiste  aux  pectoraux,  plus  à  gauche  qu'à  droite;  elle  est 
abolie  aux  deltoïdes,  conservée  aux  muscles  des  bras  et  des  avant-bras. 
Elle  a  disparu  à  l'éminence  thénar  gauche  et  est  aiiaiblie  à  celle  de 
droite. 

La  face  n'offre  pas  de  troubles  de  la  motilité. 

Pas  de  troubles  de  la  sensibilité. 

Depuis  plusieui^  jours  le  malade  a  de  la  diarrhée  et  s'affaiblit. 
Il  no  peut  plus  se  sonder  seul  et  il  est  survenu  de  la  rétention 
d'urine. 

Le  21  juillet  le  malade  succombe  après  avoir  présenté  des  symp- 
tômes de  résorption  urinaire. 

Autopsie,  trente  heures  après  la  mort. 

Cancer  de  la  prostate  avec  dégénérescence  secondaire  des  ganglions 
du  petit  bassin,  qui  offrent  un  volume  considérable. 

Pyélo-néphrite  avec  congestion  et  ecchymoses  de  la  muqueuse. 

Bien  d'important  à  notor  pour  les  autres  viscères. 

Encéphale.  Pas  de  lésions  des  méninges,  qui  s'enlèvent  très  facile- 
ment. 

Les  circonvolutions  des  régions  motrices  sont  examinées  avec  soin  : 
on  ne  trouve  rien  qui  puisse  faire  admettre  l'existence  d'une  atrophie 
dans  les  parties  qui  correspondent  aux  membres  inférieurs. 

Une  série  de  coupes  horizontales  des  hémisphères  ne  montre  aucune 
lésion  centrale. 

Moelle,  En  comparant  d'un  côté  à  l'autre  les  racines  antérieures, 
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on  constate  qu'elles  varient  de  volume  à  droite  et  à  gauche,  et  qu'elles 
sont  particulièrement  réduites  à  la  région  lombaire  des  deux  côtés.  A 
l'extrémité  inférieure  du  renflement  lombaire  et  à  la  queue  de  cheval, 
il  y  a  une  diCférence  très  marquée  entre  los  racines  antérieures  et  pos- 
térieures. En  avant,  les  racines  sont  petites  et  ont  une  teinte  gris  rosé, 
contrastant  avec  la  teinte  blanche  et  le  volume  plus  grand  des  racines 
postérieures. 

Les  masses  musculaires  des  membres  inférieurs  sont  complètement 
blanc  jaundtre.  Au  milieu  du  tissu  cellulo-adipeux  qui  s'y  trouve  en 
abondance,  on  reconnaît  très  nettement  la  forme  des  muscles  qui  pré- 
sentent à  l'œil  nu  leur  structure  fasciculée  habituelle,  et  qui  ne  diffè- 
rent en  apparence  des  muscles  normaux  que  par  leur  couleur  blanche 
et  leur  aspect  graisseux. 

On  remarque  que  le  nerf  tibial  antérieur  gauche  parait  nacré  et 
fibreux. 

Aux  membres  supérieurs,  du  côté  gauche,  les  muscles  de  l'éminence 
thénar  sont  tout  à  fait  blancs,  tandis  que  les  interosseux  ont  la  colo- 
ration rougo  normale,  ainsi  que  les  muscles  de  l'avant-bras  et  le  biceps. 
Le  deltoïde  est  bigarré  et  ofTrc  un  mélange  de  faisceaux  rouges  et  de 
faisceaux  blancs.  Le  grand  pectoral  de  ce  côté  est  rouge. 

A  droite,  l'éminence  thénar  est  rouge  ainsi  que  les  muscles  de 
l'avant-bras.  Le  biceps  est  blanc.  Le  grand  pectoral  est  peu  volumineux 
et  d'un  rouge  pâle. 

Les  nerfs  des  membres  supérieurs,  examinés  aux  poignets,  ne  sont 
nullement  diminués  de  volume. 

EXAMEN     MICROSCOPIQUE 

MoHle,  —  Des  coupes  transversales  faites  en  différents  points  de  la 
région  lombaire  montrent  les  altérations  suivantes  : 

La  corne  antérieure  droite  est  en  grande  partie  représentée  par. un 
foyer  arrondi,  en  voie  de  désagrégation.  Dans  le  tissu  peu  consistant 
qui  le  remplit  et  qui,  sur  un  grand  nombre  de  coupes,  s'est  détaché 
pendant  les  manœuvres  de  la  préparation,  on  ne  distingue  que  des 
fibrilles  entre-croisées  et  de  nombreux  noyaux  d'éléments  cellulaires. 
La  limite  de  ce  foyer  est  nettement  accusée  par  une  zone  circulaire 
dans  laquelle  les  fibrilles  du  tissu  nerveux  ambiant  se  condensent  et 
se  disposent  parallèlement  pour  le  circonscrire.  En  avant  et  sur  les 
côtés  de  cette  zone  limitante  partent  en  rayonnant  des  trabécules  con- 
jonctives qui  se  dirigent  perpendiculairement  dans  la  substance  blanche 
du  cordon  antéro-latéral  dont  elles  forment  les  cloisons. 

Dans  la  corne  antérieure  gauche  s'observe  une  disposition  analogue  : 
foyer  arrondi  et  zone  limitante.  Mais  le  foyer  est  ici  moins  large  que 
du  côté  opposé  et  la  zone  qui  le  circonscrit  est  moins  nettement  tran- 
chée et  formée  de  fibrilles  moins  serrées. 
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Les  foyers,  qui  occupent  la  plus  grande  étendue  des  cornes  anté- 
rieures, ne  contiennent  pas  de  cellules  nerveuses  reconnaissables.Mais 
dans  le  reste  de  la  substance  grise  qui  constitue  ces  conios,  ainsi  que 
dans  la  bordure  des  foyers,  du  côté  droit  comme  du  côté  gauche,  se 
trouvent  des  cellules  nerveuses  offrant  diverses  formes  d'altérations. 
Quelques-unes  renferment  un  noyau  nucléole  avec  amas  de  granula- 
tions; mais  leurs  prolongements  sont  à  peine  indiqués  et  le  corps  cellu- 
laire a  un  aspect  vitreux  et  comme  transparent. 

Dans  toute  la  substance  grise  des  cornes  antérieures  et  dans  la  zone 
qui  limite  les  foyers  s'observent  des  vaisseaux  à  lumière  étroite  et  à 
paroi  notablement  épaissie  :  cet  épaississement  porte  surtout  sur  la 
tunique  externe,  qui  est  formée  par  une  large  couche  de  faisceaux  con- 
jonctifs.  Mais  on  ne  trouve  point  d'oblitération  complète  des  vaisseaux. 
Ces  lésions  vasculaires  se  remarquent  aussi  au  voisinage  du  canal  central, 
sur  les  vaisseaux  longitudinaux  situés  de  chaque  côté  de  ce  dernier,  et 
sur  quelques  vaisseaux  de  la  pie-mère  dans  le  sillon  antérieur. 

Le  canal  central  offre  en  certains  points  un  aspect  tout  à  fait  normal 
et  est  régulièrement  tapissé  de  cellules  épithéliales.  Sur  d'autres,  il  est 
rempli  de  cellules  et  l'on  trouve  à  son  pourtour  de  nombreux  éléments 
cellulaires  disposés  par  groupes. 

Les  corps  amyloïdes  sont  très  abondants  sur  toute  la  surface  des 
coupes. 

On  retrouve  «lans  toute  la  hauteur  de  la  moelle  cette  abondance  de 
corps  amyloïdes  et  l'épaississement  des  parois  vasculaires.  En  outre,  on 
observe  également  les  altérations  précédemment  indiquées  des  grandes 
cellules  nerveuses  des  cornes  ant('Tieures.  Mais  il  y  a  dans  ces  lésions 
une  différence  importante  avec  celles  de  la  région  lombaire  :  nulle 
part,  en  effet,  l'on  ne  rencontre  de  foyers  régulièrement  circonscrits. 
Les  cellules  malades  sont  éparses  et  entremêlées  en  quelque  sorte  avec 
les  cellules  saines.  11  y  a  d'ailleurs  de  grandes  variations  dans  le  nombre 
des  cellules  atteint(^s  selon  les  différentes  parties  de  la  moelle. 

C'est  ainsi  qu*à  la  région  dorsale  les  cornes  antérieures  semblent  à 
peu  près  normales.  Dans  la  région  cervico-dorsale  la  corne  antérieure 
gauche  offre  des  dimensions  bien  moindres  que  celle  du  côté  opposé; 
elle  renferme  un  très  petit  nombre  de  cellules  nerveuses  et  quelques 
groupes  de  cellules  jeunes,  tandis  que  la  corne  droite  contient  de  gran- 
des cellules  en  abondance.  Au  niveau  de  l'origine  de  la  cinquième 
paire  cervicale,  c'est  au  contraire  la  corne  antérieure  droite  qui  est 
réduite  de  volume  et  qui  renferme  moins  de  cellules  normales.  De 
plus  la  diminution  de  volume  ne  porte  pas  seulement  sur  la  corne 
antérieure  :  elle  s'étend  à  toute  la  moitié  droite  de  cette  partie  de  la 
moelle. 

A  la  région  cervicale  supérieure  on  trouve  des  deux  côtés  des  cel- 
lules nerveuses  normales  en  assez  grand  nombre  ;  mais  il  y  a  des  diffé- 
rences d'un  côté  à  l'autre.  A  la  partie  la  plus  élevée  de  la  moelle, 
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elles  sont  moinî;  nombreuses  dans  la  corne  antérieure  droite  que  dans 
la  gauche. 

Les  colonnes  de  Ciarke  se  présentent  presque  partout  avec  l'état 
normal,  sauf  vers  la  région  dorsale  supérieure  où,  du  côté  droit,  les 
cellules  nerveuses  ont  disparu  en  grande  partie. 

L'état  des  vaisseaux  présente  dans  les  régions  dorsale  et  cervicale 
une  ditféronce  considérable  avec  celui  qu'on  observe  dans  la  région 
lombaire.  D'une  façon  générale,  l'enveloppe  externe  des  vaisseaux  offre 
une  assez  grande  épaisseur  dans  toute  la  moelle,  mais  ces  altérations 
sont  plus  prononcées  à  la  région  lombaire. 

Cependant,  à  la  région  cervicale  supérieure,  on  observe  cette  alté- 
ration vasculaire  à  un  degré  tout  aussi  prononcé  qu'à  la  région  lom- 
baire. Mais  elle  ne  se  trouve  point  dans  les  cornes  antérieures  :  elle 
siège  dans  l'épaisseur  de  deux  travées  scléreuses,  assez  étroites,  qui 
divisent  d'avant  en  arrière  les  cordons  postérieurs  et  marquent  assez 
exactement  la  limite  entre  les  faisceaux  de  Goll  et  les  faisceaux  de 
Burdach.  Ces  bandes  fibreuses  aboutissent  à  un  foyer  scléreux  qui  en- 
toure le  canal  central,  elles  s'avancent  dans  la  substance  blanche  :  celle 
de  gauche  est  un  peu  plus  large,  celle  de  droite  est  plus  longue  et  atteint 
presque  la  périphérie  de  la  moelle.  On  trouve  des  vaisseaux  à  lumière 
étroite  et  à  parois  très  épaisses  dans  ces  parties  scléreuses,  dans  le 
fond  du  sillon  postérieur  et  la  partie  contiguë  de  la  commissure  posté- 
rieure. 

Dans  le  bulbe,  des  coupes  faites  au  niveau  de  l'entre-croisement  ne 
montrent  point  de  lésion. 

Les  racines  de  la  queue  de  cheval  ont  été  traitées  par  la  méthode  de 
l'acide  osmique. 

Les  racines  postérieures  montrent  l'état  normal. 

Les  racines  antérieures,  examinées  comme  les  précédentes  sur  des 
coupes  transversales,  renferment  un  nombre  de  vaisseaux  environ  triple 
de  celui  qu'on  observe  sur  les  coupes  des  racines  postérieures.  Cela 
tient  à  ce  que  les  faisceaux  nerveux  sont  atrophiés  et  se  présentent 
par  cela  même  en  plus  grand  nombre  sous  le  champ  du  microscope 
et  qu'ainsi  on  a  sous  les  yeux  plus  de  travées  périfasciculaires. 

Il  est  intéressant  de  remarquer  que  si  l'on  étudie  isolément  l'un  des 
faisceaux  nerveux  atrophiés  des  racines  antérieures,  on  n'y  trouvera  gé- 
néralement rien  qui  trahisse  la  dégénérescence  et  l'inflammation  dont 
il  a  été  le  siège,  et  ce  n'est  que  par  l'étude  d'une  préparation  d'en- 
semble que  la  lésion  devient  évidente;  alors  on  est  frappé  par  le  nombre 
et  le  volume  des  vaisseaux  interfasciculaires. 

Le  nerf  scialique  gauche,  examiné  sur  des  coupes  transversales, 
montre  des  particularités  analogues  à  celles  signalées  à  propos  des  ra- 
cines antérieures.  Les  faisceaux  nerveux  sont  constitués  par  des  tubes 
qui  paraissent  sains,  mais  le  volume  de  ces  faisceaux,  ainsi  que  leur 
nombre,  est  diminué  comme  cela  ressort  de  la  comparaison  faite  avec 
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la  coupe  d'un  sciatique  sain.  La  seule  lésion  persistante  consiste  dans 
répaississeraent  et  la  condensation  du  tissu  conjonctif  interfasciculaire 
et  la  présence  de  vaisseaux  à  parois  très  épaissies. 

Le  nerf  tibial  antérieur  présente  sur  les  coupes  une  diminution  du 
nombre  des  tubes  à  myéline,  mais  la  lésion  est  de  date  récente.  En 
effet,  la  dissociation  de  ce  nerf  montre,  parmi  un  grand  nombre  de 
tub(>s  sains,  des  tubes  altérés  offrant  les  lésions  bien  nettes  delanévrite  dé- 
générative,  caractérisée  par  la  segmentation  do  la  myéline  en  boules,  Té- 
paississement  du  protoplasma  et  la  vacuité  d'un  certain  nombre  de  tubes. 
Une  s'agit  donc  là  que  d'une  altération  formée  dans  les  derniers  temps. 

Les  muscles  des  membres  inférieurs  présentent  les  altérations  bien 
connues  de  l'atrophie  graisseuse,  poussées  à  un  degré  extrême.  Les 
faisceaux  musculaires  ont  complètement  disparu ,  il  ne  reste  plus  du 
muscle  que  la  charpente  conjonctive  et  vasculaire.  La  place  qu'occu- 
paient les  faisceaux  primitifs  est  tout  entière  remplie  par  des  cellules 
adipeuses,  disposées  en  séries  linéaires  dans  les  mailles  allongées  du 
réseau  capillaire,  qui  a  conservé  la  disposition  caractéristique  qu'il  a 
dans  les  muscles.  Les  travées  conjonctives  qui  entouraient  les  faisceaux 
secondaires  sont  conservées;  les  cloisons  aponévrotiques  et  tendineu- 
ses ont  éçalement  persisté  sans  altération. 

Le  deltoïde  gauche,  qui  prési^ntait  à  l'œil  nu  un  mélange  de  faisceaux 
rouges  et  blancs,  montre  à  l'examen  microscopique  les  particularités 
suivantes.  Certaines  parties  du  muscle  offrent  les  lésions  précédem- 
ment décrites  de  l'atrophie  graisseuse.  Les  autres  parties,  correspon- 
dant aux  faisceaux  rouges,  sont  formées  de  faisceaux  primitifs  dont  le 
diamètre  est  variable,  mais,  d'une  façon  générale,  supérieur  à  l'état 
normal.  Os  faisceaux  primitifs  sont  pourvus  de  la  striation  normale  et 
le  nombre  de  leurs  noyaux  n'est  point  augmenté. 

Mais  la  sul)stance  musculaire  de  ces  faisceaux  liypertrophiés  se  co- 
lore plus  vivement  qu'à  l'état  normal  au  contact  des  matières  colo- 
rantes (carmin  et  éosine).  On  va  en  avoir  la  preuve  par  l'étude  des 
muscles  de  l'éminence  thénar  qui  renferment  en  môme  temps  et  sur  la 
môme  préi)aration  des  fibres  normales,  atrophiées  et  hypertrophiées. 

En  outre,  dans  ces  fibres  hypertrophiées,  la  substance  musculaire  a 
un  aspect  transparent  et  comme  vitreux  {PI.  I,  fig,  2). 

En  aucun  point  on  ne  trouve  de  granulations  graisseuses  dans  les 
faisceaux  musculaires.  La  graisse  se  rencontre  exclusivement  en  dehors 
d'eux,  dans  les  parties  qui  correspondent  aux  faisceaux  blancs  *. 


i.  Après  un  séjour  trt's  prolon^ré  dans  les  réactifs  chromiquos,  l'acide  t»smique 
et  l'orcaneltc  ne  foiirnissaienl  point  de  colorations  bien  nettes  de  la  prraisse 
dans  CCS  muscles.  Au  contraire,  nous  nous  sommes  servis  avec  avanta«j:c  du 
l)]ou  de  quinoléine  et  du  vert  malachite  emijloyés  de  la  façon  suivante  :  Une  ou 
«leux  jroutlps  d'une  solution  alct»olique  de  la  matière  colorante  étant  atritées 
dans  quelques  centimètres  cubes  d'eau ,  on  y  porte  les  coupes,  préalablement 
ct)lorées  au  carmin.  Elles  doivent  y  séjourner  à  l'abri  de  la  lumière  un  temps 
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Dans  les  muscles  de  réminence  thénar  droite,  qui  possédaient  Tap- 
parence  normale,  on  trouve  la  plupart  des  faisceaux  primitifs  tout  à 
fait  sains.  On  remarque  dans  les  interstices  conjonctifs  qui  séparent  les 
faisceaux  secondaires,  les  groupes  de  faisceaux  primitifs  de  petit  calibre, 
décrits  par  Rabinski  ^ ,  qui  sont  ici  très  apparents.  On  remarque  aussi  des 
amas  de  vésicules  adipeuses,  qui  correspondent  évidemment  à  des  por- 
tions atrophiées  des  muscles.  Au  milieu  de  ces  vésicules  adipeuses  on 
trouve  disséminés,  sur  les  coupes  transversales,  quelques  faisceaux 
primitifs  normaux,  et  d*autres,  qui  se  colorent  plus  fortement  par  les 
réactifs,  offrent  un  diamètre  plus  grand,  un  aspect  transparent  et  une 
forme  un  peu  altérée.  Ce  sont  des  fibres  hypertrophiées,  comme  celles 
que  nous  venons  de  décrire  dans  le  deltoïde  (PI.  I,  fig.  1).  Parmi  ces 
faisceaux  musculaires  on  en  voit  aussi  qui  présentent  le  même  aspect 
transparent  et  la  même  coloration,  mais  sans  hypertrophie.  Les  nerfs 
întra-musculaires  ne  paraissent  point  malades. 

Le  muscle  fléchisseur  superficiel  gauche  n'offre  aucune  altération. 

Le  péroné  gauche,  examiné  sur  des  coupes  transversales,  et  comparé 
au  segment  correspondant  d'un  péroné  normal,  pris  sur  une  femme  de 
76  ans,  présente  les  particularités  suivantes  : 

On  est  frappé  d'abord  par  la  forme  différente  de  l'os  atrophié.  Le 
péroné  sain,  en  effet,  affecte  sur  une  coupe  transversale  la  figure  d'un 
triangle  avec  des  angles  plus  ou  moins  arrondis  et  des  côtés  légère- 
ment excavés,  de  manière  à  offrir  dans  son  contour  des  saillants  et  des 
rentrants.  Dans  le  péroné  atrophié,  au  contraire,  les  angles  et  les  dé- 
pressions sont  complètement  effacés;  le  contour  est  régulièrement 
arrondi  et  figure  une  sorte  d'ellipse.  En  outre,  tandis  que  l'os  normal 
présente  une  épaisseur  très  variable  sur  ses  différentes  faces,  l'os  ma- 
lade possède  à  peu  près  sur  tous  les  points  de  son  contour  une  épais- 
seur égale  de  tissu  compact  (PI.  I,  /{gf.  5  et  6). 

A  ces  modifications  purement  morphologiques  s'ajoutent  des  alté- 
rations plus  profondes,  portant  sur  la  structure  du  tissu  osseux.  Dans  la 
couche  superficielle  du  tissu  compact,  immédiatement  au-dessous  du 
périoste,  les  canaux  et  les  systèmes  de  Havers  présentent  des  dimen- 
sions sensiblement  égales  dans  l'os  normal  et  dans  l'os  atrophié.  Mais 
il  n'en  est  plus  de  même  pour  les  couches  profondes  du  tissu  compact, 
au  voisinage  du  canal  central.  En  cette  région,  en  effet,  les  systèmes 


variable  (quelques  heures).  Quand  la  coloration  de  la  gi*ais»e  est  bien  nette^ 
elles  sont  montées  en  préparation  persistante  dans  la  glycérine  neutre.  S'il  y  a 
excès  de  coloration,  on  peut  traiter  de  nouveau  la  préparation  par  le  picrocar- 
inin  jusqu'à  ce  que  la  graisse  seule  demeure  colorée  par  le  bleu  ou  le  vert.  Le 
vert  malachite  a  sur  le  bleu  de  quinoléine  l'avantage  de  résister  beaucoup 
mieux  à  l'action  de  la  lumière. 

La  myéline  est  colorée  par  ce  procédé  en  même  temps  que  la  graisse,  mais 
d'une  façon  moins  vive. 

1.  Babinski,  Société  de  biologie^  déc.  1886. 
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de  Havers  ont  subi  dans  Tos  atrophié  une  réduction  considérable  et 
l'on  peut  dire  qu'en  moyenne  leur  étendue  est  moitié  moindre  que  dans 
l'os  normal.  Au  centre  de  ces  systèmes  atrophiés,  les  canaux  de  Havers 
persistent  avec  des  dimensions  presque  égales  dans  lés  deux  os. 

De  plus,  dans  Tos  atrophié,  les  systèmes  de  Havers,  au  lieu  de  se 
toucher  presque  tous  comme  dans  Tos  normal,  sont  presque  tous 
séparés  par  une  certaine  [épaisseur  de  tissu  osseux  appartenant  aux 
systèmes  intermédiaires  (PI.  I,  fig,  1  et  8). 

Obs.  il  —  Paralysie  infantile  à  l'âge  de  treize  mois.  Atro-' 
phie  prédominatite  an  membre  inférieur  droit.  Mort  à  70  ans. 
—  Autopsie.  Lésiofis  de  la  moelle,  des  i^acines  antérieures  et  des 
nerfs.  Atrophie  miisculaif^e  avec  substitutioîi  graisseuse.  Atro- 
phie des  os. 

Charpentier  (Caroline),  âgée  de  70  ans,  brodeuse,  entrée  le  5  avril  1886 
k  rinfirmcrie  do  la  Salpêlrière,  salle  Barth  n^  4,  dans  le  service  de 
M.  JofTroy. 

A  Tàge  de  13  mois,  la  malade  eut  des  convulsions  à  la  suite  des- 
quelles elle  se  trouva  paralysée.  La  jambe  droite,  plus  particulièrement 
atteinte  par  la  paralysie,  resta  maigre,  atrophiée  et  moins  longue  que 
la  gauche.  Celle-ci,  (juoique  paraissant  indemne  au  premier  abord, 
n'avait  pas  assez  de  force  pour  permettre  à  la  malade  de  se  tenir  debout 
ou  de  marcher  avec  des  béquilles.  Pendant  son  existence  nous  ne  re- 
levons que  Taccident  suivant  qui  puisse  nous  intéresser. 

En  1860,  à  la  suite  d'une  piqûre  d'épingle  à  la  partie  inférieure  de 
la  jambe  malade,  il  se  produisit  une  eschare  qui  laissa  après  sa  chute 
une  plaie  large  comme  une  pièce  d'un  ou  deux  francs,  assez  pro- 
fonde et  entourée  d'une  zone  inflammatoire,  avec  rougeur  et  gonfle- 
ment de  la  peau  jusqu'au  genou.  Cette  plaie  persista  environ  5  à  6  mois 
avant  de  se  former;  elle  laissa  après  elle  une  cicatrice  rétractée  d'un 
rouge  cuivré  qui  se  voit  encore  aujourd'hui. 

Le  membre  inférieur  droit  est  complètement  paralysé.  La  jambe 
repose  habituellement  sur  le  lit  par  sa  partie  externe,  le  pied  forte- 
ment retourné,  de  telle  sorte  que  la  plante  du  pied  regarde  en  haut  et 
légèrement  en  dedans.  11  n'y  a  aucune  contracture  et  les  articulations 
du  membre  malade  présentent  une  mobilité  toute  particulière.  On 
peut  avec  la  plus  grande  facilité  mettre  le  membre  dans  l'attitude  nor- 
male, c'est-à-dire  appuyant  sur  le  lit  par  le  talon,  le  mollet  et  la  face 
postérieure  de  la  cuisse.  Dans  cette  position,  si  l'on  remue  la  jambe, 
le  pied  est  agité  d'oscillations  comme  un  «  pied  de  polichinelle  «.Malgré 
Fadipose  considérable  qui  masque  l'état  des  parties,  toutes  les  join- 
tures du  pied  paraissent  jouir  d'une  mobilité  extrême.  Au  genou  la  mobi- 
lité est  non  seulement  exagérée,  mais  encore  anormale  :  c'est  ainsi  qu'on 
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peut  très  aisément,  sans  éprouver  de  résistance  ni  provoquer  de  douleur, 
porter  le  talon  de  la  malade  sur  son  ventre  au-dessus  de  Tombilic.  Cotte 
mobilité  anomale  semble  indiquer  des  déformations  articulaires,  d'au- 
tant plus  qu'on  sent  dans  cette  jointure  quelques  rares  craquements.  La 
hanche  présente  aussi  une  mobilité  exagérée  et  telle  que  le  moindre 
effort  produit  les  mouvements  de  rotation  lorsqu'on  tient  la  cuisse  à 
pleine  main. 

Le  membre  malade  est  le  siège  d'une  atrophie  très  marquée,  qui 
n'est  que  très  incomplètement  masquée  par  le  gonflement  du  pied  et 
de  la  jambe  :  ce  gonflement  est  dû  à  une  adipose  d'origine  trophique. 

Il  existe  un  raccourcissement  notable  de  ce  membre  :  le  genou  du 
côté  malade  est  un  peu  au-dessus  du  genou  sain  et  le  pied  malade 
n'atteint  qu'à  la  mallr^ole  du  côté  opposé. 

Les  mensurations  comparées  des  deux  membres  donnent  les  résultats 
suivants  : 

Côté  droit  Côté  gaucho 
(malade)  (sain) 

De  l'épine  iliaque  au  talon 16  cent.  87  cent. 

De  rextrémité  inférieure  de  la  malléole  externe 

à  la  partie  externe  do  la  rotule.   ......  35    —  43    — 

Circonférence  du  cou-de-pied 21    —  28    —  1/2 

Longueur  du  pied,  du  talon  à  l'extrémité  du 

jp'os  orteil ,   .  20    —  21    — 

L'examen  électrique  des  musclos  do  la  jambe  et  de  la  cuisse  du  côté 
gauche  montre  que  la  contractilité  faradique  persiste  dans  ces  parties, 
tandis  qu'à  droite  elle  a  complètement  disparu. 

Les  réflexes  rotuliens  sont  abolis  des  deux  côtés. 

La  sensibilité  générale  est  un  peu  moindre  du  côté  malade.  La  sensi- 
bilité au  pied  persiste.  On  ne  constate  pas  de  différence  de  température, 
appréciable  à  la  main,  entre  les  deux  côtés. 

La  malade  a  complètement  perdu  le  sens  musculaire;  les  yeux 
fermés,  elle  ne  peut  trouver  son  pied  qu'on  déplace,  mais  elle  a  con- 
servé la  notion  de  flexion  et  dVxtension  des  orteils. 

Les  deux  mains  sont  aussi  développées  l'une  que  l'autre.  Rien  d'anor- 
mal du  côté  de  la  face.  Pas  d'incontinence  des  sphincters. 

La  malade  succombe,  le  8  avril  1886,  à  une  pneumonie. 

Autopsie  le  9  avril  1886. 

Poumons.  —  Pneumonie  à  la  base  du  poumon  droit . 

Le  poumon  gauche  est  très  congestionné. 

Cœur  très  volumineux  et  surchargé  de  graisse.  Le  tissu  du  myocarde 
est  de  couleur  feuille  morte.  Pas  d'altérations  valvulaires.  Très  peu 
d'athérome  aortique. 

Rien  de  particulier  dans  le  foie  et  les  reins. 

Encéphale.  —  Hémisphère  gauche  :  le  lobule  paracentral  et  les  cir- 
convolutions qui  y  aboutissent  n'offrent  pas  la  m«^rae  conformation  que 
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du  côté  Opposé  ;  la  portion  attenante  de  la  circonvolution  frontale  ascen- 
dante est  moins  développée  que  la  portion  correspondante  de  l'hémi- 
sphère droit.  Le  iobnle  lui-même  présente  une  superficie  moindre.  Il 
mesure  : 

A  gauche.        A  droite. 

En  longueur  d'avant  en  amèrc 20  millim.     22  millim. 

En  hauteur,  jusqu'à  la  scissure  parallèle.  .   .     23      —         25    — 

Aucune  lésion  profonde  des  hémisphères.  Aucune  altération,  appré- 
ciable à  l'œil  nu,  du  mésocéphale. 

Moelle.  —  Quelques  plaques  arachnoïdiennes,  au  niveau  du  renfle- 
ment lombaire,  à  la  partie  postérieure. 

Sur  le  renflement  lombaire,  on  voit  du  côté  gauche  les  racines  an- 
térieures recouvrir  presque  complètement  la  partie  correspondante  de 
la  moelle,  tandis  qu'à  droite  elles  paraissent  faire  entièrement  défaut, 
mais  un  examen  attentif  montre  qu'elles  existent  à  l'état  de  filaments 
très  atrophiés  et  grisâtres.  Les  racines  postérieures  n'offrent  point  d'al- 
tération. 

Sur  une  coupe  transversale  du  renflement  lombaire,  les  cordons 
latéraux  sont  un  peu  atrophiés  du  côté  droit. 

La  colonne  vertébrale  présentait  une  légère  déviation  à  gauche. 

Nerfs  sciatiques,  —  Il  y  a  une  différence  de  volume  appréciable  entre 
les  deux  sciatiques,  mais  elle  n'est  pas  aussi  marquée  qu'on  pourrait 
le  supposer  en  raison  de  l'atrophie  des  masses  musculaires. 

Muscles.  —  Les  muscles  de  la  jambe  malade  sont  dégénérés  en  un 
tissu  graisseux,  qui  se  distingue  difficilement  du  tissu  adipeux  sous- 
cutané  ;  toutefois  la  coupe  de  ces  muscles  graisseux  est  plus  homogène 
et  sa  teinte  un  peu  plus  blanchâtre.  Il  est  remarquable  de  trouver,  au 
milieu  de  ces  muscles  blancs,  des  faisceaux  musculaires  d'une  belle 
couleur  rouge,  formant  des  stries  de  3  ou  4  millimètres  de  diamètre 
sur  une  longueur  de  7  à  8  centimètres. 

Dans  les  muscles  du  mollet  on  observe  le  même  aspect  graisseux, 
mais  avec  conservation  de  la  structure  fibrillaire. 

Le  triceps  fémoral  se  présente  comme  un  muscle  qui  aurait  gardé 
son  volume,  mais  qui  aurait  pris  une  couleur  gris  jaunâtre. 

Du  côté  gauche,  on  met  à  nu  la  masse  antéro-externe  des  muscles 
de  la  jambe  ;  elle  présente  une  belle  teinte  rouge.  On  n'examine  pas  les 
autres  muscles  de  ce  membre. 

Varticulation  du  genou  du  côté  droit  présente  des  érosions  et  des  vé- 
gétations du  cartilage,  au  niveau  du  condyle  interne.  Mais  la  lésion  la 
plus  caractéristique  de  cette  articulation  consiste  dans  la  diminution  de 
volume.  Dans  le  sens  transversal,  de  la  partie  la  plus  interne  du  con- 
dyle interne  du  fémur  à  la  partie  la  plus  externe  du  condyle  externe, 
on  trouve  la  distance  de  6  centimètres;  la  même  mensuration,  faite  sur 
le  fémur  gauche,  donne  7  centimètres. 


PARALYSIE  SHNALE  AIGUB  DE  l'eNFANCË.*  69 

La  rotule  offre  un  volume  moindre  qu'à  l'état  normal»  ainsi  que  les 
os  de  la  jambe  et  du  pied.  11  convient  de  noter  comme  particulière- 
ment atrophiés  les  métatarsiens.  Signalons  aussi  Tagrandissement  con- 
sidérable du  canal  médullaire  du  tibia. 


EXAHEN    HISTOLOGIQOE. 

Moelle.  —  Région  lombaire  :  Le  canal  central  est  normal;  les  vais- 
seaux situés  dans  son  voisinage  ne  présentent  pas  d'épaississement 
bien  notable  de  leurs  parois. 

La  corne  antérieu]*e  droite  est  le  siège  d'une  lésion  occupant,  sous 
forme  d'un  foyer  arrondi,  la  partie  antéro-externe.  Ce  foyer,  qui  re- 
présente environ  le  quart  de  la  superficie  totale  de  la  corne,  renferme 
un  tissu  fibrillaire  coloré  assez  vivement  par  le  carmin  et  Téosine,  et 
Ton  y  voit  des  noyaux  en  très  grande  abondance.  Sur  les  bords  du  foyer 
on  distingue  quelques  cellules  nerveuses  à  prolongements  mal  dessinés. 
Au  centre  il  n'existe  point  de  cellules  nerveuses  ;  on  remarque  cependant, 
au  milieu  d'amas  de  trois  ou  quatre  noyaux,  de  petites  masses  granu- 
leuses qui  ressemblent  vaguement  à  un  reste  de  cellule  nerveuse. 

Au  pourtour  du  foyer  les  fibrilles  de  la  névroglie  sont  plus  conden- 
sées et  forment  une  zone  que  le  carmin  colore  vivement. 

La  corne  antérieure  gauche  n'offre  point  un  aspect  tout  à  fait 
normal.  On  n'y  trouve  pas  l'abondance  de  noyaux  qui  existe  de  l'autre 
côté.  Mais  elle  renferme  un  nombre  de  cellules  nerveuses  notablement 
moindre  qu'à  l'état  normal. 

Les  coupes  de  moelle  sont  absolument  saines  à  la  région  cervicale. 

La  région  dorsale  n'a  pu  ôtre  examinée  à  cause  d'un  accident  de  la- 
boratoire . 

Les  racines  antérieures,  à  la  région  lombaire,  ne  présentent  pas  de 
tubes  dégénérés.  Mais  en  les  comparant  d'un  côté  à  l'autre,  on  trouve 
quelques  différences  :  à  droite  (côté  où  la  lésion  prédominait),  on  ob- 
serve sur  les  coupes  transversales  un  épaississement  marqué  des  cloi- 
sons conjonctives  périfasciculairesetun  plus  grand  nombre  de  vaisseaux, 
dans  un  même  champ  microscopique,  que  du  côté  opposé  (PI.  I, 
/Ig.  3  et  4). 

Les  coupes  transversales  des  nerfs  sciatiques  droit  et  gauche  ne 
diffèrent  guère  que  par  le  volume  plus  grand  du  sciatique  gauche.  Il 
serait  même  impossible,  croyons-nous,  de  reconnaître  aucune  altéra- 
tion dans  le  sciatique  droit  pour  servir  de  terme  de  comparaison. 

Le  nerf  musculo-cutané  droit,  examiné  par  dissociation  et  sur  des 
coupes,  ne  présente  aucune  altération  apparente. 

Des  préparations  par  dissociation  faites  avec  du  tissu  graisseux 
appartenant  au  triceps  fémoral  dégénéré  ne  montrent  absolument  que 
de  la  graisse  et  ne  laissent  rien  apercevoir  qui  rappelle  le  tissu  muscu- 
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laire.  Le  long  péronier  latéral  du  côté  malade  présente  des  parties  com- 
plètement adipeuses.  Les  portions  qui  avaient  conservé  la  couleur  nor- 
male sont  formées  de  faisceaux  primitifs  normaux,  au  milieu  desquels 
se  trouvent  des  îlots  de  tissu  adipeux.  Ces  faisceaux  primitifs,  examinés 
par  dissociation,  ont  leur  disposition  striée  normale  et  ne  sont  nulle- 
ment hypertrophiés. 


Lésions  hypertrophiqiifs  drs  muscles. 

Dans  les  observations  de  paralysie  infantile  (|ui  ont  été 
publiées  jusque  dans  ces  derniers  temps,  on  ne  s'est  attaché 
qu'à  la  description  de  la  lésion  essentielle,  caractérisée  par 
l'atrophie  des  fibres  musculaires  et  la  substitution  de  la 
graisse  au  muscle.  r4ependant,  lorsqu'on  a  étudié  l'atrophie 
musculaire  primitive,  on  a  noté  qu'à  côté  des  fibres  atrophiées 
il  en  existait  d'autres  (jui  présentaient  une  augnientation  de 
volume,  et  bientôt  on  s'est  aperçu  que  ce  n'était  pas  là  un 
caractère  particulier  à  l'atrophie  musculaire  primitive,  mais 
qu'il  s'agissait  d'un  fait  plus  général.  Dans  la  paralysie  infan- 
tile même,  Déjerine  *  a  signalé  dernièrement  le  fait,  sans 
indiquer  toutefois  certaines  particularités  de  la  lésion,  sur 
lesquelles  nous  allons  revenir,  et  en  donnant  au  phénomène 
de  l'hypertrophie  une  interprétation  que  nous  ne  saurions 
admettre. 

Les  fibres  hypertrophiées  dont  nous  avons  fait  l'examen 
appartenaient  à  un  muscle  qui  présentait  un  aspect  bigarré^ 
avec  des  stries  blanchâtres  et  rougeàtres.  Les  stries  blan- 
châtres correspondaient  aux  faisceaux  musculaires  complète- 
ment atrophiés  et  à  du  tissu  graisseux  ;  les  stries  rougeàtres 
correspondaient  aux  faisceaux  hypertrophiés.  Mais  le  deltoïde 
ainsi  constitué  formait  un  muscle  sans  aucune  utilité  fonction- 
nelle. Il  n'y  avait  pas  de  mouvements  volontaires  notables  de 
l'épaule,  et  par  l'électricité  on  ne  donnait  lieu  à  aucune  con- 
traction appréciable.  Dans  ces  conditions,  nous  ne  pouvons 

1.  Dkjerine,  5>'Mr  l'existence  d'une  hypertrophie  vraie  des  faisceaux  pnmitifs 
dans  certaines  amyotrophies  d'orir/ine  nerveuse  (paralysie  infantile)  [Soc.  de 
hioloffie,  19  mars  1881).  —  Dêjerinb  et  Huet,  Contrih.h  l'étude  de  la  paralysie 
atrophique  de  l'enfance  à  forme  hémiplégique  [Arch.  de  physiologie j  l^r  avril 
1888,  p.  386). 
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nous  rallier  à  l'opinion  de  M.  Déjerine,  qui  considère  cette 
hypertrophie  des  faisceaux  primitifs  comme  «  une  sorte  d'hy- 
pertrophie compensatrice,  vicariante  »,  comme  une  lésion 
développée  «  uniquement  par  suite  de  surcroît  de  travail 
imposé  aux  fibres  respectées  par  Tatrophie  )s  comme  «  une 
hypertrophie  mécanique  et  non  un  gonflement  inflammatoire 
de  la  substance  musculaire  striée  ». 

L'interprétation  de  cette  hypothèse  a  d'ailleurs  été  faite 
difi'éremment  par  d'autres  auteurs  et  en  particulier  par  Erb, 
qui  considère  cette  lésion  comme  le  premier  stade  de  Taltéra- 
tion  qui  aboutit  à  l'atrophie  du  faisceau  primitif.  Nous  ne 
pouvons  pas  non  plus  adopter  complètement  l'opinion  de  Erb. 
Nous  doutons  fort  que  chaque  faisceau  primitif,  avant  de 
s'atrophier,  passe  par  cette  phase  hypertrophique  et  nous 
considérons  cet  état,  non  pas  comme  une  hypertrophie  vica- 
riante, c'est-à-dire  comme  la  manifestation  d'un  surcroit  de 
vitalité,  mais  au  contraire  comme  une  altération  dégénéra- 
tîve,  ainsi  que  nous  le  prouve  l'absence  de  la  fonction,  soit 
sous  l'influence  de  la  volonté,  soit  sous  l'influence  de  l'élec- 
tricité, ainsi  que  nous  le  prouve  encore  Tanatomie  patholo- 
gique, qui  montre  que  la  myosine  ne  présente  pas  dans  ce  cas 
les  mêmes  aptitudes  à  Tégard  des  matières  colorantes  que  la 
myosine  des  faisceaux  primitifs  sains. 

Il  n'y  a,  du  reste,  rien  de  bien  extraordinaire  à  ce  qu'on 
trouve,  entre  l'état  sain  et  la  destruction  totale  du  muscle, 
des  états  intermédiaires.  On  sait,  en  effet,  ([ue  Texamen  de  la 
moelle  montre  assez  souvent,  dans  la  paralysie  infantile,  des 
cellules  nerveuses  des  cornes  antérieures  qui  ont  persisté,  mais 
qui  ont  subi  des  modifications  notables.  Peut-ôtre  y  a-t-il  lieu 
de  rattacher  à  cette  altération  incomplète  des  cellules  ner- 
veuses la  lésion  intermédiaire  du  muscle  que  nous  venons  de 
décrire. 

Lésioiifi  des  nerfs  et  des  racines  antérieures, 

m 

Nous  admettons  volontiers  que,  lorsqu'un  nerf  est  détruit, 
il  puisse  se  faire  une  régénération  et  un  développement  de 
tubes  nerveux  nouveaux,  venant  remplacer  ceux  qui  ont  dis- 


72  A.   JOFFROY   ET   CH.   ACHARD. 

paru.  Mais  il  est  incontestable  que,  si  dans  la  paralysie  infan- 
tile, il  se  fait  une  régénération  dans  les  nerfs  qui  se  sont  altérés 
consécutivement  à  la  lésion  des  cellules  motrices  de  la  moelle, 
cette  régénération  est  très  limitée.  Dans  nos  deux  obsen^a- 
tions,  en  effet,  ainsi  que  dans  la  plupart  des  cas  publiés,  on 
note  qu'à  l'œil  nu  les  racines  antérieures  présentent  une  dimi- 
nution considérable  de  leur  volume.  On  note  aussi,  le  plus 
souvent,  une  diminution  très  marquée  des  nerfs  mixtes  qui  se 
rendent  aux  parties  frappées  d'atrophie.  Toutefois  cette  lésion, 
si  facile  à  constater  à  l'œil  nu,  présente  à  l'examen  microsco- 
pique des  caractères  beaucoup  moins  tranchés.  Tel  est  du 
moins  le  résultat  des  recherches  que  nous  avons  faites  dans 
les  deux  cas  précédents  et  que  nous  avons  consignées  plus 
haut. 

Sur  les  coupes  des  racines  antérieures  atrophiées,  nous 
trouvons  un  mélange  de  tubes  nerveux  à  grand  et  à  petit  dia- 
mètre. Mais  il  serait  absolument  impossible,  en  examinant 
au  microscope  un  point  quelconque  des  préparations,  d'affir- 
mer que  l'on  se  trouve  en  présence  d'une  racine  antérieure 
atrophiée.  Etant  donnée  la  diminution  considérable  du  volume 
de  la  racine,  on  est  bien  forcé  d'admettre  qu'un  grand  nom- 
bre de  tubes  nerveux  ont  disparu.  Mais  on  n'en  retrouve 
aucune  trace  :  du  moins  il  en  était  ainsi  sur  les  préparations 
que  nous  avons  faites.  On  ne  constatait  pas  de  gaines  vides, 
on  ne  voyait  aucune  pigmentation  anormale,  et  seule  la  pro- 
portion aàsez  grande  de  tubes  de  petites  dimensions  serait  de 
nature  à  faire  songer  à  une  lésion,  si  l'on  ne  savait,  confor- 
mément aux  recherches  récentes  de  Siemerling*,  que  les  ra- 
cines nerveuses  renferment  un  nombre  considérable  de  ces 
petits  tubes.  Les  mômes  réflexions  s'appli([uent  aussi  à  l'étude 
des  nerfs  mixtes  des  membres. 

Il  est  une  remarque  qu'il  importe  de  faire  ici  :  c'est  que, 
à  la  suite  d'une  névrite  développée  dans  un  nerf  adulte,  on 
trouve  en  examinant  le  nerf  longtemps  après,  des  traces  ma- 
nifestes de  la  lésion,  et  telles  que  la  vue  d'une  coupe  transver- 


1.  SiEMEixLisc,  Anatoinische  Lniersuchunyen  Uher  die  menschlichenliUcken 
fnarkswurzehiy  Berlin,  1878. 
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sale  de  ce  nerf  suffit  pour  révéler  l'existence  antérieure  de  la 
névrite.  On  voit,  en  effet,  à  la  place  qu'occupaient  les  groupes 
de  tubes  disparus,  des  plaques  scléreuses  formant  des  sortes 
de  taches  dont  remplacement  et  les  dimensions  donnent  tou- 
jours une  idée  assez  exacte  de  l'importance  de  la  lésion.  Oh 
pourrait  s'attendre  à  trouver  dans  les  nerfs  et  les  racines  anté- 
rieures, atrophiés  par  suite  de  la  paralysie  infantile,  des  alté- 
rations de  ce  genre.  On  vient  de  voir  qu'elles  font  complète- 
ment défaut.  Comment  expliquer  cette  particularité?  Nous 
pensons  que  cela  tient  à  ce  que,  dans  la  paralysie  infantile,  la 
lésion  se  produit  dans  le  jeune  âge,  à  une  époque  où  les  ra- 
cines antérieures  et  les  nerfs  n'ont  pas  encore  acquis  tout  leur 
développement  et  ne  présentent  pas  encore  le  volume  qu'ils 
auront  dans  l'âge  adulte.  De  sorte  que,  si  l'on  suppose,  dans 
un  nerf  de  jeune  éiifant,  une  de  ces  taches  scléreuses  dont 
nous  parlions  tout  à  l'heure  à  propos  de  la  névrite  de  l'adulte, 
nous  la  verrons  disparaître  peu  à  peu,  par  suite  du  dévelop- 
pement des  faisceaux  nerveux  voisins,  qui  empiéteront  sur 
l'espace  laissé  vide  par  l'atrophie  des  tubes  dégénérés  et  qui 
rempliront  ainsi  tout  l'emplacement  occupé  par  la  lésion. 
Chez  l'adulte,  au  contraire,  le  développement  des  troncs  ner- 
veux est  terminé,  les  faisceaux  nerveux  sont  chacun  à  leur 
place  d'une  façon  à  peu  près  immuable  et  si  quelques-uns 
d'entre  eux  sont  détruits  et  viennent  ainsi  à  disparaître,  leur 
place  sera  à  peu  près  remplie,  non  par  les  tubes  nerveux  voi- 
sins, mais  par  du  tissu  conjonctif  qui  se  développera  en  leur 
lieu  et  place. 

D'après  ce  qui  précède,  on  peut  dire  qu'à  la  suite  de  la 
dégénération  des  nerfs  chez  l'enfant,  et  en  particulier  dans  la 
paralysie  infantile,  la  lésion  macroscopique  a  bien  plus  de 
valeur  que  la  lésion  microscopique,  par  la  facilité  avec  laquelle 
on  la  constate  et  par  la  notion  qu'elle  donne  du  nombre  des 
tubes  disparus.  Cette  atrophie  montre  aussi  que  la  régénéra- 
tion des  nerfs  dans  ces  cas,  ou  bien  ne  se  fait  pas,  ou  bien  ne 
se  fait  que  d'une  façon  tout  à  fait  rudimentaire. 


^i  A.    JOFFROY  ET  CH.    AGHARD. 

Lésiom  atrophiques  (Ips  os, 

La  lésion  atrophique  des  os  se  trouve  décrite  ou  men- 
tionnée, au  point  de  vue  macroscopique,  dans  la  plupart  des 
observations  de  paralysie  infantile  qui  ont  été  publiées.  Il 
était  intéressant  d'examiner  au  microscope  quelles  modifica- 
tions présentait  la  structure  des  os  ainsi  altérés.  C'est  ce  que 
nous  avons  fait  dans  le  cas  de  G...  (Obs.  I)  et  nous  avons  vu 
que  le  tissu  osseux  est  modifié  assez  profondément.  Pour  ap- 
précier ces  différences,  nous  avons  comparé  le  péroné  de  notre 
malade  au  péroné  sain  d'une  femme,  comme  lui  septuagénaire. 

Sur  une  coupe  totale  dé  l'os,  faite  transversalement  en  son 
milieu,  on  reconnaît  déjà  à  l'œil  nu  que  la  forme  du  péroné 
atrophié  est  notablement  modifiée  :  son  contour  est  irréguli^- 
rement  arrondi,  au  lieu  de  présenter,  comme  à  l'état  normal, 
des  angles  et  des  dépressions.  En  outre,  l'épaisseur  du  tissu 
compact  est  aussi  beaucoup  plus  uniforme,  aux  différents 
points  de  son  contour,  que  sur  un  os  sain  (PI.  I,  fig.  5  et  6). 

Il  semble  rationnel  d'attribuer  ces  modifications  dans  la 
forme  et  l'épaisseur  du  péroné  à  l'absence  de  muscles  actifs 
autour  de  cet  os.  On  sait,  en  effet,  ([uelle  influence  exerce  la 
contraction  musculaire  sur  le  modelé  des  os  :  les  prOtes 
saillantes  au  niveau  des  points  où  le  s([uelette  entre  en  con- 
tinuité avec  les  parties  fibreuses,  les  empreintes  dont  se 
creusent  les  surfaces  osseuses  qui  ont  à  subir  de  la  part  des 
muscles  une  pression  énergique,  les  gouttières  aux([uelles 
donne  lieu  le  glissement  des  tendons,  témoignent,  sans 
qu'il  soit  besoin  d'insister  davantage,  du  rôle  considérable 
que  jouent  les  parties  molles  voisines  dans  la  production  du 
relief  des  os.  Aussi  comprendra-t-on  facilement  que,  dans  un 
membre  dont  les  muscles  sont  atteints  d'une  atrophie  com- 
plète, l'os,  plongé  au  milieu  d'une  niasse  adipeuse  et  ne 
subissant  de  pression  plus  forte  en  aucun  de  ses  points,  se 
développera  d'une  façon  partout  égale  et  tendra  à  prendre  une 
forme  en  quelque  sorte  indifférente.  Il  en  résultera  un  contour 
lisse  et  régulier,  ainsi  qu'une  épaisseur  uniforme. 

Au  microscope  on  constate  que,  d'une  façon  générale,  les 
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systèmes  de  Ilavers  ont  un  diamètre  moindre  qu'à  l'état 
normal.  Les  couches  les  plus  périphériques  présentaient  le 
môme  aspect  chez  les  deux  sujets;  mais  un  peu  plus  profon- 
dément, la  différence  s'accusait  rapidement  :  les  systèmes  de 
Havers  diminuaient  au  point  de  n'avoir  plus  que  la  moitié  des 
dimensions  normales.  Entin  nous  avons  également  observé 
que  les  systèmes  intermédiaires  étaient  plus  développés 
qu'à  l'état  nonual  entre  les  systèmes  de  Havers  amoindris 
(PI.  I,  jig,  7  et  8). 

Cette  atrophie  de  l'os,  marchant  parallèlement  à  l'atrophie 
des  muscles,  s'accompagnant  de  modifications  dans  les  dimen- 
sions des  vaisseaux  de  la  région  et  dans  la  structure  du  tissu 
cellulaire  sous-cutané,  constitue  une  particularité  bien  impor- 
tante à  considérer,  car  elle  montre  qu'à  côté  du  rôle  trophique 
si  bien  démontré  que  la  cellule  motrice  exerce  sur  la  fibre 
musculaire,  on  doit  faire  une  place  au  rôle  trophique  de  cette 
même  cellule  sur  les  autres  tissus  qui  interviennent  dans  la 
constitution  des  membres. 


EXPLICATION  DES   FIGURES  DE  LA  PLANCHE  l 

Fig.  i. 

Coupe  transversale  des  muscles  de  l'éminence  Ihénar  (Obs.  1). 

Â,A,  faisceaux  primitifs  normaux  ; 

B,R,B,  faisceaux  primitifs  colorés  plus  vivement  par  les  réactifs  ; 

C,  'faisceaux  de  Babinski. 

Fig.  2. 
Coupe  transversale  du  deltoïde  (Obs.  I). 

A, A,  faisceaux  primitifs  hypertrophiés  : 
B,B>  vésicules  adipeuses. 

Fig.   3.! 

('oupe  transvoraale  des  racines  antérieures  du  côté  malade  (Obs.  II). 
On  remarque  IV^paississement  du  tissu  conjonctif  intcr-fasciculaire  et  l'abon- 
dance relative  des  vaisseaux. 

Fig.  4. 

Coupe  transversale  des  racines  antérieures  du  côté  sain  (0l)S.  II). 

Fig.  5. 
Coupe  du  péroné  atrophié.  (Grandeur  naturelle.)  (Obs.  I). 
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Fig.  6. 
('oapc  d'un  iw^ron^  normal.  (Grandeur  naturelle.)  (Femme  de  76  ans). 

Fig.  7. 

Tissu  osseux  du  péroné  atrophié  (Obs.  I). 

On  remarque  la  faible  étendue  des  systt^mes  de  Havers  et  le  déreloppement 
des  systtoes  intermédiaires. 

Fig.  8. 

Tissu  osseux  d'un  péroné  normal  (femme  de  76  ans).  M«''me  grossissement 
que  précédemment.  '*> 
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NOTE 

SUR   LA 

CULTURE  DU  BACILLE  DE  LÀ  TUBERCULOSE 

PAR      M. 

HIPPOLYTE   MARTIN 

(Planche  II.) 

TRAVAIL   DU    LABORATOIRE   DE  M.    LE   PROFESSEUR   ORANCHER. 


La  réserve  avec  laquelle  une  partie  du  public  médical  et 
scientifique  accueillit  la  découverte  du  bacille  de  la  tubercu- 
lose par  Robert  Koch,  en  1882,  était  légitimée  par  la  délica- 
tesse et  la  difficulté  d'application  de  la  technique  primitive  du 
savant  allemand. 

La  culture  sur  le  sérum  sanguin  stérilisé  et  gélatiniso  par 
un  procédé  d'ailleurs  long  et  pénible,  présentait  des  difficultés 
telles,  qu'elles  ont  été  en  quelque  sorte  insurmontables  pen- 
dant près  de  trois  ans, 

Nous  n'en  voulons  poiir  preuve  que  ces  paroles  é^crites  par 
M.  Grancher  en  mai  1885  : 

«  La  preuve  de  la  spécificité  du  bacille  n'est  pas  dans  sa  pré- 
sence, même  constante,  au  sein  du  tubercule;  elle  est  dans  sa 
culture  en  série  et  dans  l'inoculation  fructueuse  de  cette  cul- 
ture. Or,  depuis  trois  ans,  nous  connaissons  la  technique  et  la 
méthode  employées  par  Robert  Koch,  et  je  ne  sache  pas  que 
personne,  jusqu'ici,  ait  réussi  des  cultures  en  série  et  des  ino- 
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culations  de  ces  cultures.  Et  ce  n'est  pas  faute  d'essais  ;  mais 
sans  doute  que  la  chose  est  vraiment  difficile,  car  je  ne  doute 
pas  un  instant,lje  le  répète  à  dessein,  de  Tauthenticité  des  faits 
avancés  par  le  savant  allemand.  Il  faut  donc,  jusqu'à  nouvel 
ordre,  croire  les  affirmations  sur  ce  point  de  R.  Kocu...  Ce  qui 
me  manque  aujourd'hui,  c'est  un  travail  sorti  d'un  laboratoire 
sérieux  et  signé  d'un  nom  autorisé,  confirmant  cette  partie 
capitale,  fondamentale  du  travail  de  Koch,  c'est-à-dire  la  cul- 
ture indéfinie  du  bacille  tuberculeux  et  sa  réinoculation  \  » 

Ce  desideratum  n'a  pas  tardé  à  être  comblé  :  M.  Nocard, 
d'Alfort,  fit  voir  à  la  Société  de  biologie  d'excellentes  cultures 
du  bacille  tuberculeux  obtenues  en  ajoutant  au  sérum  san- 
guin, avant  de  le  gélatiniser,  i  p.  100  de  peptone,  0,28  p.  100 
de  chlorure  de  sodium,  et  0,28  p.  100  de  sucre  de  canne  ^ 

L'addition  de  glycérine  au  milieu  ensemencé  a  réalisé  un 
progrès  nouveau,  ainsi  qu'il  résulte  de  la  communication  de 
MM.  NocARD  et  Roux  àlaSociétéde  biologie,  le  17  octobre  1888. 
Ces  auteurs  ont  longuement  insisté,  l'année  dernière,  sur  les 
avantages  considérables  de  cette  méthode  \  Depuis  lors  le 
bacille  tuberculeux  se  cultive  le  plus  aisément  du  monde, 
soit  sur  gélose  glycérinée,  soit  en  milieu  liquide  additionné 
de  6  p.  100  de  glycérine,  soit  même,  ainsi  que  nous  le  dirons 
dans  un  instant,  sur  gélose  glycérinée,  en  milieu  purement 
minéral,  sans  trace  de  substance  albuminoïde. 

L'emploi  de  la  glycérine  a  donc  permis  de  substituer  un 
simple  bouillon  de  peptone,  de  veau  ou  de  poulet,  par  exemple 
(NocARD  et  Roux),  au  sérum  sanguin. 

On  pouvait  penser,  en  d'autres  termes,  que  la  chair  d'un 
grand  nombre  d'animaux  donnerait  un  bouillon  nutritif  plus 
ou  moins  favorable.  Mais  il  existe  cependant  des  différences 
très  accentuées,  selon  la  nature  du  bouillon;  et  nous  allons 
simplement  et  brièvement  raconter  les  essais  que  nous  avons 
faits,  à  ce  propos,  pendant  ces  deux  dernières  années,  au  la- 
boratoire de  la  Clinique  des  maladies  des  enfants. 

1.  Grancher,  Revue  de  tnéd.,  mai  18813.  (Analyse  critique  du  livre  clu  professeur 
SÉE  sur  la  phtisie  bacillaire  des  poumons  et  les  maladies  spécifiques  (non  tuber- 

ulcuscs)  du  poumon. 

2.  NocARD,  Soc.  de  biologie,  188.'). 

3.  NocARD  et  Roux,  Annales  de  VJfistitut  Pasteur^  1887,  p  .19. 
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Tout  le  monde  sait  que  les  animaux  à  sang  froid,  les 
poissons  par  exemple,  ne  peuvent  contracter  la  tuberculose. 
Or  il  se  trouve  que  la  viande  de  certains  poissons  fournit  un 
bouillon  remarquablement  favorable  à  la  culture  du  bacille  de 
KocH.  Nous  en  avons  essayé  plusieurs  espèces.  L'une  d'entre 
elles,  le  hareng^  qu'on  peut  se  procurer  à  si  bon  compte,  à 
Paris,  pendant  une  grande  partie  de  l'année,  fournit  un  milieu 
merveilleusement  approprié  pour  la  nutrition  et  la  reproduc- 
tion du  bacille  tuberculeux. 

Nous  préparons  ce  milieu  de  la  façon  suivante. 

Après  avoir  enlevé  la  tête  et  Taréte  centrale,  ainsi  que 
les  viscère.s  et  les  œufs  ou  la  laitance,  selon  le  sexe  de  l'animal, 
il  reste,  en  tissu  musculaire  utilisable,  les  deux  tiers  environ 
du  poids  primitif  total.  Cette  chair,  dilacérée  dans  un  appareil 
à  hacher,  en  sort  sous  forme  de  véritable  bouillie  ^à  laquelle 
on  ajoute,  pour  la  cuisson,  une  fois  et  demie  son  poids  d'eau  ; 
on  porte  alors  à  l'ébullition  pendant  trois  quarts  d'heure  en- 
viron. Ce  bouillon  filtré  bouillant  et  plusieurs  fois  de  suite  sur 
le  même  filtre,  est  aussi  limpide  que  du  bouillon  de  veau,  et  il 
est  souvent  tout  naturellement  neutre. 

Dans  le  cas  contraire,  on  doit  Talcaliniser  légèrement  avec 
une  solution  de  soude,  de  préférence  à  la  potasse  ;  et  la  lim- 
pidité du  liquide  est  d'autant  plus  grande  que  la  neutralisation 
et  la  fiUration  consécutive  ont  été  faites  à  une  température 
plus  élevée.  Il  ne  reste  plus  qu'à  ajouter  6  p.  100  de  glycérine 
et  à  stériliser.  Notons,  en  passant,  que  bien  souvent  le  bouil- 
lon le  plus  transparent  est  absolument  louche,  indéfiniment 
louche,  à  la  sortie  de  l'autoclave,  alors  même  qu'on  le  filtre  à 
nouveau  et  qu'on  le  stérilise  successivement  un  grand  nombre 
de  fois.  Il  faut  alors  se  décider  à  le  décanter  avec  soin,  à  froid, 
au  moyen  d'une  pipette  Pasteur. 

On  peut  cependant  éviter  cette  manipulation,  tout  parti- 
culièrement délicate  dans  l'espèce,  à  cause  de  l'altérabilité  si 
grande  de  ce  bouillon,  en  le  chauffant  avec  une  lenteur  extrême, 
à  l'autoclave,  jusqu'à  105  à  108°  tout  au  plus,  avec  deux  points 
d'arrêt  de  10  minutes  à  un  quart  d'heure  à  80°  environ  et  à 
100"*,  et  en  renouvelant,  par  prudence,  ce  même  mode  de  sté- 
rilisation deux  ou  trois  jours  de  suite.  Malgré  tout,  le  liquide 


80  U.   MARTIN. 

se  trouble  quelquefois  légèrement,  mais  il  reprend  toute  sa 
limpidité,  sans  déposer  par  le  refroidissement. 

Pour  obtenir  un  milieu  nutritif  solide,  il  faut  ajouter 
3  p.  100  de  gélose,  filtrer  et  mettre  en  tubes  selon  la  technique 
classique.  Sans  insister  sur  ces  détails  de  notion  si  vulgaire 
aujourd'hui  dans  les  laboratoires  de  microbie,  nous  nous 
contenterons  de  faire  observer  que  cette  proportion  de  gélose 
nous  parait  indispensable.  Nous  avons,  en  effet,  constaté  un 
assez  grand  nombre  de  fois,  pour  pouvoir  Taffirmer,  que  toutes 
les  fois  qu'une  gélose  nutritive,  quelle  qu'elle  soit,  n'eôt  qu'à 
Tétat  de  gelée  tremblotante,  les  bacilles  tuberculeux  y  proli- 
tèrent  relativement  mal.  Plus  la  gelée  (glycérinée, bien  entendu) 
est  résistante,  à  demi  sèche,  plus  Ton  peut  y  incruster,  avec  la 
palette  de  platine,  les  bacilles  ensemencés,  et  plus  est  grand 
le  nombre  de  ceux  qui  prolifèrent,  ainsi  queKocH  Ta  d'ailleurs 
enseigné  dès  le  début  de  ses  recherches. 

Deux  mollusques  donnent  également  un  très  bon  bouillon 
de  culture  et  une  excellente  gélose  nutritive  :  ce  sont  V huître 
et  la  moule.  Cela  se  conçoit  sans  peine  si  l'on  réfléchit  à  la 
grande  quantité  de  matière  glycogène  qu'ils  contiennent.  Mais 
néanmoins,  la  moule  en  particulier  donne  un  bouillon  si  opa- 
lin, si  lactescent  et  dont  la  (iltration  est  si  longue  et  si  péni- 
ble, que  nous  n'en  conseillons  pas  l'usage. 

Nous  avons  photographié  en  A  et  C  deux  tubes  de  culture 
sur  gélose  de  hareng.  On  peut  voir  quelle  abondante  proliféra- 
tion de  bacilles  s'est  faite  en  trois  mois  environ.  Un  fait  est  frap- 
pant, dans  ces  deux  cultures,  c'est  la  différence  totale  de  leur 
aspect.  Dans  le  tube  A  la  prolifération  recouvre  toute  la  surface 
nutritive.  Pendant  deux  mois  environ,  elle  formait  une  nappe 
lisse,  irrégulière,  qui  s'est  plissée  peu  à  peu,  au  point  de  former 
ces  plis  nombreux  et  élégants  qui  la  recouvrent  dans  toute 
son  étendue.  Inutile  d'ajouter  que  ce  plissement  n'est  point 
dû  à  la  rétraction  de  la  gélose  par  dessiccation  ;  car,  outre  que 
cette  dessiccation  est  à  peine  sensible,  le  tube  étant  constam- 
ment fermé  par  un  capuchon  en  caoutchouc,  il  est,  d'autre 
part,  facile  de  constater  que  le  déplissement  de  la  couche  de 
prolifération  lui  donnerait  une  étendue  deux  et  trois  fois  supé- 
rieure à  la  surface  primitivement  ensemencée. 
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Dans  le  tube  C  une  nappe  uniforme  a  également  existé  au 
début  ;  puis  elle  s'est  plissée.  Mais  tous  les  plis  ont  une  même 
orientation  et  forment  des  sortes  de  valvules  connivoules 
ayant  jusqu'à  3  et  4  millimètres  de  hauteur  sur  un  demi-milli- 
mètre, à  peine,  d'épaisseur,  do  sorte  qu'à  la  longue  elles  s'af- 
faissent et  s'incurvent  légèrement.  Peut-on  reproduire,  à 
volonté,  ces  deux  aspects  de  culture?  Quelquefois,  mais  pas 
toujours.  Si  l'on  étend  et  si  on  incruste  les  bacilles  ensemen- 
cés avec  la  spatule  de  platine  en  faisant  une  série  de  cercles 
imbriqués  de  haut  en  bas  du  tube,  on  a  plutôt  l'aspect  A.  Si,  au 
au  contraire,  on  ensemence  en  sillons  parallèles  juxtaposés 
en  grand  nombre  sur  les  deux  tiers  médians  de  la  surface  de 
la  gélose,  on  obtient  plutôt  les  gros  plis  perpendiculaires  au 
grand  diamètre.  11  faut  bien  savoir  cependant  que  le  résultat 
n'est  pas  constant  et  a  souvent  trompé  notre  attente. 

Nous  signalerons  encore  quelques  milieux  de  culture  qui 
nous  ont  paru  très  favorables  à  l'étude  du  bacille  de  Koch. 
La  chair  du  singe,  du  cheval,  du  chien,  du  chat,  du  lapin, 
du  rat,  et  d'un  grand  nombre  d'oiseaux  comme  la  poule  déjà 
bien  souvent  utilisée  par  les  microbiologistes,  le  pigeon, 
l'oie,  etc.,  donne  des  bouillons  et  surtout  des  géloses  intéres- 
santes à  expérimenter,  parce  que  tout  en  étant  nutritives,  elles 
sont  loin  de  l'être  au  même  degré. 

La  chair  du  singe  donne  une  gélose  nutritive  excellente  et 
qui  présente  les  particularités  suivantes.  Lorsqu'elle  est  ense- 
mencée avec  des  bacilles  provenant  d'une  autre  culture  quelle 
qu'elle  soit,  mais  jeune  (nous  ne  l'avons  pas  éprouvée  avec  des 
bacilles  pris  directement  dans  des  organes  tuberculeux),  la 
prolifération  est  tout  d'abord  lente  et  peu  abondante  pendant 
quinze  à  vingt  jours.  Mais  elle  se  continue  pendant  fort  long- 
temps, et  au  bout  de  trois  à  quatre  mois  on  a  des  cultures 
splendides  telles  que  celle  qui  est  photographiée  en  B.  On 
y  voit  une  série  d'éminences  dont  quelques-unes  ont  4  à 
5  millimètres  d'élévation  et  qui  sont  recouvertes  de  plis  très 
serrés  et  très  élégants  que  la  photographie,  malgré  toute  sa 
précision,  n'a  qu'imparfaitement  reproduits.  En  vieillissant, 
ces  cultures  prennent  une  teinte  rosée  très  prononcée.  Dans 
le  bouillon  de  singe,  le  bacille  vit  aussi  très  bien  et  y  forme, 
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comme  ailleurs,  des  grumeaux  ou  des  filaments  qui  se  dépo- 
sent au  fond  du  bouillon. 

Mais  la  chair  de  singe  n  est  point  facile  à  se  procurer,  de 
sorte  que  le  bouillon  et  la  gélose  de  cheval  sont  les  milieux 
nutritifs  qui,  après  ceuxfournis  par  le  hareng,  nous  paraissent 
les  plus  recommandables.  Le  bouillon  de  cheval  a  une  teinte 
opaline,  fluorescente  qui  le  fait  immédiatement  reconnaître 
au  milieu  d'un  lot  de  bouillons  des  plus  divers  ;  stérilisé  à  l'au- 
toclave après  neutralisation  et  filtration,  il  ne  se  trouble  pas  : 
il  est  enfin  d'un  prix  de  revient  peu  élevé,  autant  de  qualités 
dont  on  apprécie  la  valeur  quand  on  s'occupe  journellement 
de  recherches  microbiologiques. 

En  nous  basant  sur  ce  fait  clinique  :  la  rareté  relative  des 
tubercules  dans  le  système  cérébro-spinal,  nous  nous  étions 
demandé  il  y  a  deux  ans  si  le  bacille  tuberculeux  proliférerait 
dans  un  milieu  nutritif  constitué  par  les  éléments  de  ce  sys- 
tème. De  la  gélose  glycérinée  faite  uniquement  avec  un  bouil- 
lon de  cerveau  et  de  moelle  de  cheval  est  restée  sans  proliférer 
pendant  plus  de  quinze  jours  après  l'ensemencement  ;  nous 
désespérions  d'y  voir  se  développer  le  bacille,  quand  la  multi- 
plication a  commencé  et  s'est  continuée  constamment  pendant 
six  mois  d'étuve  à  39**  centigrad(»s,  au  point  de  donner  le  tube 
photographié  en  D.  Cette  culture  a  une  teinte  jaunâtre  très 
marquée,  elle  est  très  épaisse  et  sillonnée  de  plis  profonds  et 
serrés  :  on  dirait  la  reproduction  très  réduite  des  circonvolu- 
tions cérébrales. 

Nous  ne  ferons  que  signaler  en  passant  les  bouillons  et 
géloses  d'oiseaux.  La  gélose  depoii/e  et  de  pigeon  est  excellente 
et  dans  certains  cas  nous  a  donné  d'aussi  belles  cultures  que 
la  gélose  de  hareng;  mais,  à  l'état  de  bouillon,  c'est  celui  de 
Voie  qui  nous  a  paru  le  plus  favorable,  tandis  que  celui  du 
pigeon,  par  exemple,  est  bien  inférieur  au  simple  bouillon  do 
v(»au. 

Ces  différences  individuelles,  dont  il  serait  bien  téméraire 
d'essayer  la  moindre  explication  à  l'heure  actuelle,  s'accentuent 
davantage  avec  les  géloses  et  bouillons  de  chieti,  de  chat  et  de 
rai. 

C'est  ainsi  que  la  gélose  de  chien  nourrit  très  bien  le  bacille 
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do  KocH  ;  celle  de  chat  le  nourrit  déjà  moins  facilement  et  celle 
du  rai^  du  moins  dans  Tunique  essai  auquel  nous  nous  sommes 
livrés  (gros  rats  d'égout),  ne  nous  a  donné  qu'une  culture  très 
maigre,  écailleuse,  grisâtre  et  qui  s'est  recouvi»rte,  après  plu- 
sieurs mois,  de  grains  d'un  blanc  éclatant,  que  nous  n'avons 
pas  encore  examinés,  mais  qui  paraissent  dus  à  un  sel  de  chaux. 

Les  bouillons  liquides  se  comportent  de  la  môme  manière, 
c'est-à-dire  que  le  bacille  se  développe  plus  aisément  dans 
celui  du  chien  que  dans  celui  de  chat.  Xous  n'avons  pas  essayé 
celui  du  rat  à  cause  de  la  difficulté  matérielle  de  se  le  procurer 
en  quantités  notables. 

En  résumé,  si  Ton  nous  demandait  de  classer  ces  géloses 
dans  l'ordre  de  leurs  propriétés  nutritives  pour  le  bacille  tuber- 
culeux, nous  placerions  au  premier  rang  celle  de  hareng;  puis 
les  géloses  d'huîtres  et  de  moules,  et  successivement  ensuite 
les  géloses  de  singe,  de  cheval,  de  veau,  de  peptoneet  de  lapin 
(dont  nous  n  avons  pas  parlé  parce  qu'elles  sont  connues  de 
tous),  puis  enfin  celles  d'oiseaux  (poule,  pigeon,  oie),  de  chien, 
de  chat  et  de  rat.  Mais  il  est  bien  entendu  qu'il  n'y  a  là  rien 
d'absolument  constant,  et  d'autre  part,  pour  obtenir  des  ré- 
sultats comparables,  il  faut  se  placer  dans  des  conditions 
identiques  et  ensemencer  le  môme  jour  ces  différentes  géloses 
avec  la  môme  culture  et,  autant  que  faire  se  peut,  avec  une 
môme  quantité  de  bacilles;  il  serait  môme  à  désirer  que 
toutes  ces  géloses  eussent  été  préparées  simultanément  ou 
a  peu  près.  On  sait,  en  effet,  qu'elles  subissent  avec  le  temps 
des  transformations  mal  connues  et  dont  la  plus  frappante  est 
le  passage  assez  fréquent  de  l'état  neutre  à  l'état  acide,  fait 
absolument  contraire  au  développement  du  bacille.  Enfin  tous 
les  microbiologistes  auront  certainement  constaté  comme  nous 
que  de  deux  tubes  de  géloses  ou  de  deux  bouillons  préparés 
simultanément  avec  la  môme  masse  nutritive,  ensemencés 
ensemble  avec  les  mêmes  bacilles,  l'un  donnera  une  très  belle 
culture,  tandis  que  l'autre  ne  fructifiera  que  peu  ou  pas  du  tout. 
Ce  sont  là  des  faits  inexplicables,  quoique  d'observation  quoti- 
dienne. 

Peut-on,  à  l'aspect  d'une  culture,  reconnaître  la  nature  du 
milieu  nutritif  sur  lequel  elle  s'est  développée?  c'est  difficile 
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parce  que  presque  toutes  tendent  à  revêtir  à  la  longue  le  même 
aspect.  Cependant  il  nous  a  semblé  que  la  gélose  de  hareng 
donnait,  seule  jusqu'ici,  soit  Taspect  A  de  membrane  si  fine- 
ment plissée,  toujours  blanche  quelle  que  soit  Tancienncté  delà 
culture,  soit  Taspect  G  à  valvules  conniventes  parallèles.  La 
gélose  de  singe  a  seule  produit  ces  beaux  bourgeons  mame- 
lonnés, de  teinte  blanche  légèrement  rosée.  Nous  n'avons, 
enfin,  obser\'é  que  sur  la  gélose  de  système  nerveux  du  cheval 
ces  plaques  de  tous  volumes,  plissées  et  prenant  à  la  longue 
une  teinte  jaune  ambrée,  et  sur  la  gélose  de  rat  ces  grains  pul- 
vérulents d'un  blanc  brillant. 

Nous  avons  vu  que,  dès  1885,  Nocard  rendait  la  gélose  plus 
nutritive  en  y  ajoutant  de  la  peptone,  du  chlorure  de  sodium 
et  du  glucose.  Les  mêmes  substances  ajoutées  à  une  gélose 
quelconque,  parmi  celles  que  nous  venions  d'étudier,  la  ren- 
draient plus  nutritive.  Nous  sommes  d'ailleurs  arrivés  au  même 
résultat  en  nous  servant  d'eau  minérale  en  lieu  et  place  de 
l'eau  de  source  du  laboratoire.  Les  eaux  minérales  d'Ëngbien 
et  du  Mont-Dore,  cette  dernière  surtout,  nous  ont  donné  de 
très  bons  résultats,  et  la  gélose  de  hareng  à  l'eau  du  Mont- 
Dore  constitue  pour  nous,  en  ce  moment,  le  meilleur  milieu 
nutritif  pour  le  bacille  de  Koch. 

Le  tube  photographié  en  E  est  une  semblable  culture  au 
ONZIÈME  jour  après  Tensemencement.  Il  est  difficile,  croyons- 
nous,  d'obtenir  une  prolifération  plus  rapide;  et  quoiqu'il 
s'agisse  d'un  tube  de  série^  le  résultat  n'en  est  pas  moins  des 
plus  remarquables. 

C'est  en  prenant  pour  point  de  départ  ces  cultures  à  déve- 
loppement rapide  que  nous  avons  pu  faire  vivre  et  reproduire 
le  bacille  tuberculeux  en  milieu  purement  mméraL  Parmi  les 
géloses  minérales  que  nous  avons  essayées,  deux  surtout, 
inscrites  sous  les  n°  3  et  7,  nous  ont  donné  des  résultats  assez 
satisfaisants. 

La  composition  de  la  gélose  du  numéro  3  est  la  suivante  : 

Grniiiiitps. 

Ean -iOO.OO 

Chlorure  de  sodium 3,oO 

Sulfate  de  soude 7,o0 
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lîrammcB. 

Carbonate  de  potasse o,00 

Glycérine 30,00 

Sucre 25,00 

Tartrate  d'ammoniaque 0,2.) 

Phosphate  de  potasse 0,25 

Citrate  de  fer traces. 

Gélose 7,00 

Nous  avons  encore  une  culture  faite,  sur  ce  milieu,  en 
février  1887  et  restée  plus  de  huit  mois  à  Tétuve.  Ce  n'est  qu'à 
la  fin  du  premier  mois  que  la  pullulation  des  bacilles  a  débuté 
'sous  forme  de  petits  nodules  semblables  à  des  granulations 
miliaires  et  dont  la  transparence  est  si  grande,  qu'on  peut  les 
considérer  comme  étant  à  peu  près  incolores. 

La  gélose  numéro  7  nous  a  donné  de  meilleurs  résultats. 

Sa  composition  est  la  suivante  : 

(«rainmcB. 

Eau 500,00 

Chlorure  de  sodium 3,50 

Sulfate  de  soude 7,50 

Glycérine 30,00 

Sucre 30,00 

Tartrate  d'ammoniaque 2,50 

Phosphate  de  potasse 2,50 

'  Gélose.. 10,00 

La  culture  photographiée  en  F  est  la  meilleure  que  nous 
ayons  obtenue  sur  la  gélose  de  cette  formule  numéro  7 .  Sur  sa 
partie  supérieure  il  y  a  quelques  nodules  ou  agglomérations 
de  bacilles  à  peine  reproduits  sur  la  photographie;  mais  au 
fond  du  tube  existe  une  large  plaque  épaisse,  couverte  de  plis 
nombreux  à  sa  surface,  de  teintes  jaune  orangé.  Si  les  bacil- 
les s'étaient  partout  développés  comme  en  ce  point,  la  culture 
serait  aussi  belle  que  sur  n'importe  quelle  autre  gélose  nutri- 
tive, y  compris  celle  de  hareng.  Mais  elle  a  mis  des  inois  à 
atteindi-e  ce  degré  de  développement  et,  ainsi  qu'il  fallait  s'y 
attendre,  des  bacilles  si  lentement  produits  ont  en  grande  par- 
tie perdu  leurs  propriétés  pathologiques. 

Nous  devrions  parler  actuellement  de  la  virulence  de  toutes 
ces  cultures  en  milieux  si  divers.  Mais  nous  ne  possédons  pas 
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encore  de  documents  suffisants  pour  traiter  avec  fruit  cette  in- 
téressante question;  et  nous  préférons  en  faire  Tobjet  d'un 
travail  ultérieur. 


EXPLICATION  DE  LA  PLANCHE  II 

Fig.  A  et  C. 

Photographie  de  deux  cultures  du  bacille  de  Kocu  sur  gélose  glycérinée  de 
harenff  ;  séjour  de  trois  mois  environ  k  l'étuve  à  38o,r». 

Fig.  B. 

Photogi'aphie  d'une   culture  sur    gélose   glycérinée  de  sinfje;  quatre  mois 
d'étuve. 

Fig.  I). 

Photographie  d'une  culture  sur  gélose  glycérinée  de  système  nerveux  centra 
du  cheval. 

Fig.  E. 

Photographie  d'une  culture  sur  gélose  glycérinée  de  hareng,  à  l'eau  du  Mont- 
Dore.  Onze  jours  d'étuve. 

Fig.  F. 

Photographie  d'une  culture  sur  gélose  m'uK^rale. 


VI 


INFLUENCE 

DES 

LÉSIONS  CORTICALES  SUR  LÀ  VUE 

PAR   M.   LE  DOCTEUR 

LANNEGHACE 

l'ror«'»»(>ur  d<*  phy»intogi«>  A  la  Fnrult<^  dr  iii<*d«H-ino  df  Montpellier. 


BUT   DU    MÉMOIRE 

1 .  —  Dans  ce  mémoire,  je  me  propose  : 

1*  De  démontrer  que  les  lésions  corticales  du  cerveau,  chez 
le  chien  et  le  singe,  engendrent,  suivant  leur  siège,  tantôt  de 
rhémiopie  homonyme  (défaut  de  perception  des  impressions 
faites  sur  la  moitié  des  rétines  correspondante  au  côté  lésé), 
tantôt  de  Tamblyopie  croisée  (affaiblissement  des  fonctions 
visuelles  dans  Tœil  du  côté  opposé  à  la  lésion). 

2*  D'établir  le  mécanisme  suivant  lequel  les  lésions  corti- 
cales engendrent  ces  deux  ordres  de  troubles  visuels. 

« 

CHAPITRE    PREMIER 

KIHLIOGHAPHIK 

2.  — Les  physiologistes  ont  déjà  fait  de  nombreuses  recher- 
ches pour  élucider  les  relations  de  l'écorce  cérébrale  avec  le 
système  visuel. 
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3.  —  La  France  n'a  guère  à  citer  que  les  travaux  physio- 
logiques si  remarquables  de  Flourens.  Couly  a  seulement 
effleuré  la  question  dans  un  article  sur  les  lésions  corticales  du 
cerveau  {Archives  de  physiologie,  i  88 1  ). 

4.  —  L'Allemagne  a  produit  de  nombreux  travaux  : 

HiTziG  :  Untersuchungen  ûber  das  Gehirn  (CentralblaU  fur  die  med,  Wis- 

senschaften  1874).  (Archiv,  f,  anat,  u.  physioL,  4876.  —  Archiv.  Psy^ 

chiatrief  xv,  i883. 
GoLTz  :  Série  de  5  mémoires  parus  dans  Archiv.  f.  die  gesamunle  Physio^ 

logie  de  i876  à  1884. 
MuNCK  :  Uber  die  Functionen  der  grosshirnrinde,  Berlin  188i.  —  Sitzungs 

berichte  der  Kgl.Pr.  Akademie  do  Wissenschaft,  zu  Berlin,  12  juillet 

4883;  3  avril  4884;  4  et  11  février  1886. 
Ghristiani  :  Zur  Physiologie  des  Gehirns  (Berlin,  1885). 
J.  Lœb  :  Die  Sehstœrungen  nach  Vcrletzung  dei*  Grosshimrinde  nach  Ver- 

suchen  am  Hunde  (Archiv,  f.  d.  ges.  PhysioL,  vol.  XXXIV,  1884).  — 

Beitrage  zur  Physiologie  des  Grosshirns  {ibid,,  vol.  XXXIX,  ^886)^ 

5.  —  En  Italie  ont  paru  les  travaux  de  : 

LuciAM  ET  Tamb'jrini  i  Sui  centre  psico-sensori  corticali  (Reggio-Emilia, 

1879). 
LuciAM  :  Voir  The  Brain  (juillet  1884). 
BiANCHi  :  Sulle  coinpensazioni  funzionali  délia  cortecia  cérébrale,  Napoli, 

1883. 

6.  —  L'Angleterre  a  fourni  les  travaux  de  : 

David-Fkrrier  :  Fonctions  du  cerveau,  trad. 

D.  Ferrier  et  Yeo  :  Cérébral  amblyopia  and  heminpia  (Brain,  1881,  p.  546 
et  suiv). 

7.  —  Des  États-Unis  est  sorti  le  travail  de  : 

D  ALTON  :  Centres  of  Vision  in  the  cérébral  hémisphères  {The  Médical  Re- 
cords, 1881). 

1.  Durant  mon  voyage  en  Allemagne  en  1885,  j'ai  eu  l'occasion  de  visiter 
MM.  Goltz,  Munck,  Ghristiani,  J.  Lœb  et  de  m'cntrctenir  avec  eux  de  leurs  tra- 
vaux. C'est  avec  la  plus  grande  affabilité  qu'ils  m'ont  montré  leurs  animaux  en 
expérience.  MM.  Goltz  et  Munck  ont  eu  même  la  bonté  d'opérer  des  animaux 
devant  moi  par  leurs  méthodes  propres.  Je  saisis  Toccasion  do  témoigner  ma 
reconnaissacce  pour  Icxcellent  accueil  que  j'ai  reçu  d'eux,  ainsi  que  de  tous  ICvS 
physiologistes  que  j'ai  vus,  do  MM.  Ludwig,  Bernheim,  Fick,  Diibois-Rcymond» 
Briicke,  Exner,  et  en  particulier  de  M.  Kilhne  et  de  ses  assistants. 
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8.  —  Désaccord  entre  physiologistes. 

Je  ne  veux  ici  faire  ni  Tanalyse,  ni  la  critique  de  ces  tra- 
vaux, dont  la  plupart  sont  admirables  à  cause  du  travail  patient 
et  opiniâtre  qui  s  y  reflète.  Ce  qui  ressort  avec  éclat  de  leur 
lecture,  c'est  que  le  désaccord  le  plus  profond  règne  sur  le 
terrain  même  des  faits  entre  les  divers  expérimentateurs. 

9.  —  A.  Les  physiologistes  ne  s'entendetit  pas  sur  la  dé- 
termination des  régions^  dont  la  lésion  entraîne  des  troubles 
visuels  chez  le  chien  ou  chez  le  singe, 

a.  Chien.  —  Munck  affirme  que  les  lésions  de  la  région 
occipitale  peuvent  seules  entraîner  des  troubles  xâsuels  et  les 
entraînent  forcément,  qu'elles  ne  déterminent  pas  d'autres 
troubles;  il  avance  que  l'ablation  complète  des  deux  lobes 
occipitaux  entraîne  une  cécité  absolue  et  permanente.  —  Goitz 
soutient  qu'on  peut  observer  des  troubles  visuels  non  seule- 
ment après  la  lésion  du  lobe  occipital,  mais  encore  après  la 
lésion  des  lobes  pariétal,  temporal  et  même  frontal  ;  de  plus 
il  affirme  qu'il  n'existe  pas  une  région  quelconcjue  dont  la 
lésion  produise  nécessairement  et  exclusivement  des  troubles 
visuels;  il  reconnaît  simplement  que  les  troubles  visuels  sont 
plus  habituels  et  plus  marqués  après  la  lésion  des  parties 
postérieures  qu'après  la  lésion  des  parties  antérieures  ;  il  pré- 
tend enfin  que  les  lésions  les  plus  considérables  de  Técorce  ne 
déterminent  jamais  une  cécité  absolue.  J.  Lœb,  élève  de  Goltz, 
arrive  aux  mêmes  conclusions  que  son  maître.  —  Luciani  et 
Taniburini,  Blanchi  ont  fait  des  constatations  qui  se  rappro- 
chent beaucoup  de  celles  de  Gollz. 

b.  Singe.  —  Munck  prétend  que  les  lésions  occipitales 
peuvent  seules  entraîner  des  troubles  visuels.  —  Ferrier  avait 
d'abord  cru  que  la  lésion  seule  du  gyrus  angulaire  influence  la 
vue;  plus  tard  avec  Yeo,  il  a  reconnu  que  la  région  occipitale 
joue  un  rôle  dans  la  vision.  —  Luciani  et  Tamburini  parta- 
gent l'avis  de  Ferrier.  Luciani  prétend  même  qu'on  peut  obte- 
nir des  troubles  visuels  après  des  lésions  frontales. 

10.  —  B.  Les  physiologistes  ont  varié  d'opinion  et  ne 
s'accordent  pas  encore  sur  la  nature  des  troubles  visuels  engen- 
drés par  les  lésions  corticales. 
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a.  Chien,  —  Goltz  et  Munck  avaient  d'abord  cru  que  les 
lésions  corticales  ne  troublaient  que  les  fonctions  de  l'œil  du 
côté  opposé,  déterminaient  «f^ /a  cécité  ou  de  rambly opte  croisée. 
Plus  tard,  Munck  reconnut  que  le  trouble  visuel  produit  par 
une  lésion  occipitale  était  de  Vhémiopie  homonyme.  Bientôt 
après,  Goltz  déclara  aussi  que  le  trouble  visuel,  quand  il  se  pro- 
duit après  une  lésion  d'une  région  quelconque  de  Técorce, 
consiste  toujours  en  une  hémiopie  homonyme;  son  élève  Lœb 
constata  que  le  trouble  visuel  n'arrivait  jamais  à  la  perte  abso- 
lue et  complète  de  la  fonction,  qu'il  méritait  plutôt  le  nom 
A'hémiamblyopie  hoinonyme,  —  Luciani  et  Tamburini,  dans 
leur  mémoire  de  1879,  fait  en  commun,  avaient  dit  qu'une 
lésion  unilatérale  de  Técorce  amenait  la  cécité  complète  du 
côté  opposé  et  une  amblyopie  légère  du  côté  correspondant  à 
la  lésion,  ils  n  avaient  jamais  pu  constater  de  Thémiopie  comme 
Munck.  En  1884,  Luciani,  reprenant  seul  ses  recherches, 
déclare  d'abord  qu'il  est  difficile  de  distinguer  l'hémiopie  de 
Tamblyopie  ;  il  confirme  les  résultats  de  Munck  sur  l'hémiopie 
homonyme  après  lésion  occipitale,  tout  en  déclarant  que  ce 
trouble  n'est  pas  spécial  aux  lésions  de  l'occiput.  —  En  résumé, 
les  opinions  des  physiologistes  sur  la  nature  des  troubles 
visuels  d'origine  corticale  ont  varié.  Après  avoir  cru  que  les 
lésions  corticales  avaient  une  action  complètement  croisée  sur 
la  vue,  ils  sont  actuellement  unanimes  à  penser  que  ces  lésions 
exercent  une  action  dimidiée. 

b.  Singe,  —  Munck  prétend  que  Thémiopie  est  le  seul 
trouble  visuel  observé.  — Luciani  et  Tamburini  sont  du  môme 
avis.  —  Ferrier  avait  d'abord  cru  que  la  lésion  d'un  gyrus 
angulaire  entraînait  une  cécité  passagère  du  côté  opposé, 
que  la  lésion  des  deux  gyrus  angulaires  entraînait  une  cécité 
complète  et  permanente.  Plus  tard  avec  Yeo,  il  reconnaît 
que  pour  déterminer  une  cécité  complète  et  durable  il  faut 
faire  l'ablation  complète  non  seulement  des  deux  gyrus  an- 
gulaires mais  encore  des  deux  lobes  occipitaux,  la  lésion  des 
deux  gyrus  ne  déterminant  qu'une  amaurose  passagère;  la 
lésion  isolée  des  deux  lobes  occipitaux  ne  produirait  aucune 
modification  importante  de  la  vision  ;  la  destruction  du 
gyrus  angulaire  et  du  lobe  occipital  d'un  'côté  déterminerait 
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une  amblyopie   passagère  croisée    et  une  hémiopie    homo- 
nyme. 

Les  physiologistes  ne  s'accordant  pas  sur  le  terrain  même 
des  faits,  ne  pouvaient,  à  plus  forte  raison,  s'accorder  sur  le 
terrain  de  la  théorie.  Ils  aboutissent  à  des  conclusions  incon- 
ciliables. 

H.  —  Opinion  des  cliniciens. 

Les  cliniciens,  de  leur  côté,  ont  étudié  les  troubles  visuels 
qui  succèdent  aux  lésions  cérébrales.  D  abord,  les  uns  avaient 
cru  que  les  lésions  cérébrales  produisaient  toujours  de  Thé- 
miopie  homonyme,  tandis  que  les  autres  soutenaient  que  ces 
lésions  produisaient  exclusivement  de  l'amblyopie  croisée. 
Aujourd'hui  l'accord  parait  s'être  fait  entre  eux  :  tous  sont  una- 
nimes à  penser  que  les  lésions  cérébrales  produisent  tantôt 
de  riiémiopie  homonyme,  tantôt  de  l'amblyopie  croisée,  tan- 
tôt un  mélange  de  ces  deux  ordres  de  troubles.  Charcot  a 
même  démontré  que  l'amblyopie*  croisée  succède  à  une 
lésion  du  tiers  postérieur  du  segment  postérieur  de  la  capsule 
interne  ;  mais  on  ne  connaît  pas  les  régions  de  l'écorce  dont 
la  lésion  serait  susceptible  d'engendrer  ce  trouble.  Pour  l'hé- 
miopie  homonyme,  on  sait  qu'elle  est  produite  par  une  lésion 
des  bandelettes  ou  des  couches  optiques;  quant  aux  lésions 
corticales  qui  la  produisent,  on  a  remarqué  qu'elles  se  ren- 
contrent ordinairement  dans  le  lobe  occipital  et  même  plus 
spécialement  dans  certains  points  de  ce  lobe,  en  particulier 
dans  le  cuneus  et  les  deux  premières  circonvolutions  occi- 
pitales. 

Mais  pourquoi  ces  différences  dans  les  effets  des  lésions 
cérébrales?  Pourquoi  des  troubles  croisés  dans  tel  cas,  des 
troubles  dimidiés  dans  tel  autre?  Les  cliniciens  français  ont 
essayé  quelques  hypothèses  sur  lesquelles  j'aurai  à  revenir. 
Mais  aucune  d'elles  n'a  paru  suffisante,  même  à  son  propre  au- 
teur. Le  problème  posé  par  la  clinique  attend  toujours  une 
solution. 

En  résumé,  l'influence  des  lésions  corticales  sur  la  vision 
est  encore  bien  mal  connue.  Les  physiologistes  ont  abouti  à 
des  contradictions  formelles  ;  les  cliniciens  ont  été  impuissants 


92  LANNEGRACE. 

à  expliquer  les  phénomènes  observés  par  eux.  La  question 
constitue  un  véritable  nœud  gordien. 

Pour  arriver  à  se  faire  une  opinion,  il  est  nécessaire  de  re- 
courir soi-même  à  rexpérimentation.  Les  oppositions  flagrantes 
qui  régnent  entre  les  pensées  émises  jusqu'ici,  indiquent  que 
le  sujet  est  difficile.  L'expérimentation  doit  donc  être  conduite 
avec  une  méthode  aussi  rigoureuse  que  possible. 


METHODE 

12.  —  Pour  résoudre  le  problème  relatif  à  Tinfluence  de 
Técorce  cérébrale  sur  la  vue,  la  meilleure  méthode,  celle 
qu*ont  adoptée  tous  les  auteurs,  consiste  :  1"  à  détruire  telle 
ou  telle  partie  de  l'écorce;  2°  à  rechercher  Tinfluence  de  la 
mutilation  sur  la  fonction  visuelle. 

La  méthode  comporte  donc  deux  ordres  de  procédés  suc- 
cessifs et  distincts  :  procédés  de  destruction  et  procédés  d'ob- 
servation. 

13.  —  1^  Procédés  de  destruction  de  Técorce. 

Pour  détruire  sûrement  une  partie  déterminée  du  cerveau, 
il  est  indispensable  de  la  mettre  à  nu  par  une  trépanation. 
Celle-ci  se  fait  suivant  les  règles  ordinaires  ;  je  n'ai  rien  à  en 
dire. 

Les  auteurs  n'appliquent  pas  tous  le  môme  mode  de  des- 
truction. 

Munck  enlève  J'écorce  au  moven  du  bistouri.  J'ai  aussi 
opéré  quelques  animaux  par  ce  moyen;  mais  je  l'ai  définiti- 
vement abandonné  parce  qu'il  expose  à  des  hémorrhagies  im- 
médiates ou  secondaires.  La  mortalité  est  considérable,  d'après 
les  aveux  de  Munck  lui-même.  De  plus,  des  caillots  se  forment 
à  la  base  du  cerveau  ou  ailleurs,  et  déterminent  des  efl*ets  de 
compression  qui  obscurcissent  les  phénomènes  en  les  compli- 
quant.        <^ 

Goltz  détruit  le  cerveau  au  moyen  d'un  instrument  parti- 
culier constitué  par  deux  lames  animées  d'un  mouvement  très 
rapide  de  rotation  en  sens  inverse  au  moyen  de  la  machine  de 


*  I 


INFLUENCE  DES   LÉSIONS  CORTICALES   SUR  LA  VUE.  93 

Whîte,  en  usage  chez  les  dentistes.  Cet  instrument  fait  des  lésions 
nettes,  presque  sans  hémorrhagie,  parce  qu'il  arrache  plutôt 
qu'il  ne  coupe  les  vaisseaux.  J'ai  fait  venir  l'instrument  de 
Goitz  et  je  l'ai  appliqué  plusieurs  fois.  Il  est  bon  ;  mais  on 
peut  s'en  passer. 

Pour  ma  part,  je  suis  revenu  au  procédé  généralement 
adopté  de  la  cautérisation  au  moyen  du  thermo-cautère.  Ce 
procédé  est  excellent  à  la  condition  de  protéger  les  parties 
avoisinantes  contre  le  rayonnement  du  cautère.  Pour  cela,  j'ap- 
plique un  tube  de  verre  assez  large  et  épais  sur  la  partie  de 
l'écorce  que  je  veux  brûler,  et  je  cautérise  en  enfonçant  le 
cautère  dans  l'intérieur  du  tube  ;  les  parties  voisines  n'ont  pas 
ainsi  à  souffrir  de  la  chaleur,  qui  reste  bien  localisée.  Durant 
l'opération,  qui  se  fait  naturellement  tout  entière  dans  l'état 
de  narcose  (morphine  et  chloroforme),  j'applique  les  procédés 
de  la  méthode  antiseptique.  Je  termine  par  un  pansement  à 
riodoforme.  Chez  la  plupart  de  mes  animaux,  la  guérison  a  été 
obtenue  rapidement  par  première  intention;  cjuelques-uns 
d'entre  eux  ont  pu  supporter  quatre  et  cinq  mutilations  à  des 
époques  successives  :  et  quand  je  les  ai  sacrifiés,  je  n'ai  pas 
trouvé  trace  d'adhérence  ou  d'altération  déjà  à  1  ou  2  mil- 
limètres en  dehors  du  lieu  de  la  cautérisation.  Ordinaire- 
ment mes  animaux  se  montraient  dispos  peu  de  temps  après 
l'opération,  dès  que  les  effets  des  narcotiques  avaient  disparu. 
Chez  de  vieux  chiens,  dont  les  os  étaient  épais  et  les  canaux 
du  diploé  larges,  la  guérison  fut  cependant  assez  tardive,  et  la 
cicatrisation  ne  se  fît  qu'après  un  certain  temps  de  suppuration. 
Quand  on  n'a  pas,  comme  Goltz,  une  infirmerie  pour  les  ani- 
maux opérés  et  qu'on  ne  peut  pas  les  garantir  du  froid  exté- 
rieur, il  vaut  mieux  profiter  de  labelle  saison  ;  le  refroidissement 
est  très  nuisible  aux  animaux  qui  ont  subi  une  offense  grave 
du  système  nerveux  central.  J'ai  poursuivi  mes  expériences 
pendant  deux  années,  je  crois  parler  avec  connaissance  de 
cause. 

14.  —  â^  Procédés  d'observation. 

S'il  n'y  a  pas  de  difficultés  réelles  pour  produire  une  lésion 
nette  et  bien  limitée  de  l'écorce,  il  y  en  a  de  très  grandes 
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pour  apprécier  ses  effets  exacts  sur  la  vision.  C'est  dans  ces 
difftcullos  d'ol)servation  que  réside  sans  doute  la  cause  des  di- 
vergences que  j  ai  signalées  entre  les  physiologistes.  Il  est 
peu  de  matières,  où  mieux  que  dans  celle-ci  on  reconnaisse  la 
vérité  du  vieil  adage  :  Tant  vaut  la  méthode,  tant  vaut  le  ré- 
sultat. 

Il  s'agit  de  déterminer  : 

V  S'il  existe  un  trouble  visuel  ; 

2"  Quelle  est  la  nature  du  trouble  visuel. 

Il  y  a  donc  deux  problèmes  à  résoudre  successivement. 

15.  —  a.  Déterminer  s*il  existe  wi  trouble  visuel. 

On  peut  dans  une  certaine  mesure  apprécier  Tétat  de  la 
vue,  d'après  les  réactions  pupillo-palpébrales  qui  succèdent  à 
l'excitation  de  la  rétine  par  la  présentation  brusque  d'une  lu- 
mière ou  d'un  objet  éclairé,  du  doigt,  par  exemple.  Le  réflexe 
oculo-palpébral  peut  aussi  bien  être  produit  par  une  exci- 
tation de  la  rétine  que  par  une  excitation  du  trijumeau;  aussi 
pour  éviter  toute  intervention  du  trijumeau,  il  est  prudent  de 
couper  ras  tout  autour  de  l'œil  les  poils,  qui  pourraient  être 
ébranlés. 

16.  —  Il  est  toujours  utile  de  chercher  le  réflexe  oculo-pal- 
pébral,  mais  on  ne  peut  pas  évidemment  déduire  Tétat  de  la  vue 
cérébrale  de  l'existence  ou  de  l'absence  de  ce  réflexe.  Car  la 
réaction  oculo-pupillaire  peut  se  produire  indépendamment  du 
cerveau  par  l'entremise  du  mésocéphale  seul;  de  plus,  certains 
sujets  sans  lésion,  surtout  les  jeunes,  restent  impassibles,  ne 
présentent  ni  clignement  ni  rétrécissement  pupillaire  à  l'ap- 
proche brusque  du  doigt,  bien  qu'ils  jouissent  d'une  vue  nor- 
male; enfin  Tœil,  dont  les  réflexes  ont  été  supprimés  après 
une  opération,  peut,  en  apparence  du  moins,  conserver  ses 
fonctions,  suffire  à  diriger  l'animal,  à  voir  et  à  reconnaître  les 
excitants  habituels. 

17.  —  L'étude  des  mouvements  du  globe  oculaire  peut 
donner  quelques  renseignements;  il  est  bon  de  rechercher  si 
l'animal  suit  de  l'œil  un  objet  qui  se  déplace  ;  si  la  convergence 
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des  yeux  ne  change  pas  quand  on  approche  ou  qu'on  éloigne 
un  objet  sur  lequel  on  a  fixé  le  regard  du  sujet.  Mais  ces  divers 
mouvements  peuvent  encore  être  exécutés  après  la  perte  du 
cerveau;  leur  étude  est  donc  insuffisante. 

18.  —  L'expression  du  regard  donne  d'excellents  indices; 
l'œil  normal  décèle  Tintelligence;  Tœil  troublé  parait  plus  ou 
moins  stupide.  On  peut  ordinairement  reconnaître  si  le  regard 
.suit  un  objet  machinalement  ou  intentionnellement. 

19.  —  Quand  le  trouble  visuel  est  fort,  il  suffit,  pour  le  rc- 
connaitre,  d'observer  la  démarche  de  l'animal,  la  manière  dont 
il  évite  ou  heurte  les  obstacles.  Pour  savoir  si  le  sujet  localise 
bien^  on  remarque  s'il  va  droit  aux  objets  qu'il  désire  atteindre, 
s'il  ne  se  porte  pas  trop  d'un  côté  ou  de  l'autre.  Pour  savoir 
s'il  apprécie  bien  les  distances,  on  le  place  sur  un  escalier, 
une  chaise,  une  table,  et  on  observe  s'il  se  décide  à  descendre, 
s'il  descend  avec  sûreté  et  précision  ou  avec  hésitation  et 
après  tâtonnements.  Si  Ton  soupçonne  la  cécité,  on  bande  les 
yeux  ;  et  on  observe  si  la  démarche  n'est  pas  modifiée  par 
l'obturation. 

20.  —  Quand  le  trouble  visuel  est  peu  intense,  on  ne  le 
saisit  qu'en  prenant  certaines  précautions.  Ce  qu'il  y  a  de  mieux 
à  faire,  c'est  de  présenter  à  l'animal  des  objets  susceptibles  de 
l'émouvoir  optiquement,  d'exciter  son  attention,  de  lui  inspirer 
de  la  peur  ou  de  la  convoitise.  Le  bâton,  le  fouet  sont  de  bons 
excitants  visuels.  Les  aliments  sont  aussi  des  excitants  fort 
appropriés,  qui  donnent  les  meilleurs  résultats,  tant  que  l'ap- 
pétit se  maintient  et  n'est  pas  satisfait. 

L'épreuve  par  les  aliments  paraît  au  premier  abord  passible 
d'une  grave  objection.  On  peut  craindre  que  l'olfaction  ne 
serve  de  guide  à  l'animal  et  ne  contribue  à  masquer  un  trouble 
visuel.  J'ai  eu  cette  crainte  au  début.  Je  choisissais  des  aliments 
inodores  pour  Thomme,  le  sucre  par  exemple  ;  mais  je  n'étais 
pas  sûr  d'éviter  une  méprise  ;  je  me  demandais  avec  anxiété 
si  le  sucre,  que  ma  main  avait  touché,  n'était  pas  olfactivement 
perçu  par  l'animal.  Pour  me  délivrer  de  l'inquiétude  qui 
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m'obsédait,  je  n'hésitai  pas  à  préparer  des  chiens  pour  mes 
recherches  ultérieures  en  leur  infligeant  la  section  des  bande- 
lettes olfactives  comme  opération  préliminaire.  Mais  plus  tard 
je  reconnus  que  ce  prélude  était  inutile,  que  mes  craintes 
étaient  fort  exagérées.  Deux  observations  décisives  levèrent 
mes  scrupules.  En  premier  lieu,  un  animal  qui  voit  un  objet 
désiré,  va  droit  à  lui;  un  animal  qui  sent  un  objet  dune  odeur 
appétissante,  ne  le  trouve  qu'après  un  certain  temps  de  recher- 
che, même  lorsqu'il  est  tout  près  ;  comme  sens  d'orientation,  l'ol- 
faction le  cède  beaucoup  à  la  vision  ;  l'attitude,  la  démarche  de 
l'animal  font  reconnaître  s'il  a  vu  ou  s'il  a  senti.  En  second 
lieu,  l'expérience  démontre  qu'un  animal  dont  l'attention  est 
concentrée  sur  les  impressions  optiques,  néglige  fort  les  im- 
pressions olfactives;  faites  qu'un  chien  borgne  braque  son 
regard  sur  un  morceau  de  viande  tenu  à  une  certaine  distance, 
approchez  alors  doucement  de  la  narine  du  côté  aveugle 
un  autre  morceau  de  viande,  et  vous  serez  tout  surpris  de 
voir  que  celui-ci  ne  sera  perçu  que  tout  près  du  nez  et 
parfois  même  au  contact  du  nez.  De  pareilles  remarques  ont 
été  faites  par  J.  Lœb,qui  les  a  expressément  consignées  dans 
son  dernier  travail.  lime  parait  toujours  possible  d'éliminer 
les  causes  d'erreur,  qui  pourraient  provenir  de  l'exercice  de 
Todorat. 

21 .  —  Quelque  habitude  que  l'on  ait  d'explorer  la  vision 
chez  les  animaux,  il  doit  presque  forcément  arriver  que  des 
troubles  peu  intenses  passent  inaperçus.  La  méconnaissance  de 
certains  troubles  est  même  possible  avec  l'homme,  malgré  la 
participation  intelligente  du  sujet  aux  recherches  du  méde- 
cin. Quelle  meilleure  preuve  pourrais-je  en  donner  que  la  sui- 
vante :  Un  clinicien  de  premier  ordre.  Ballet,  examine  une 
malade  et  ne  trouve  rien  d'anormal  du  côté  de  la  vue  ;  Féré 
est  amené  par  certaines  considérations  à  soupçonner  chez  la 
môme  malade  l'existence  de  troubles  visuels,  il  examine 
attentivement  et  constate  d'un  côté  une  amblyopie  assez  mar- 
quée. 

L'hémiopie  chezl'homme  peutelle-même  rester  latente  jus- 
qu'au moment  où  elle  est  révélée  par  une  exploration  métho- 
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dique  pratiquée  par  un  médecin  ;  «  elle  veut  être  cherchée,  » 
disait  dernièrement  Chauffard,  qui  n'hésite  pas  à  admettre  des 
hémiopiques  inconscients  (Chauffard,  Z)^ /a  cécité  subite.  Revue 
de  médecine,  1888). 

La  lésion  d'une  région  corticale  chez  un  animal  peut  n'en- 
gendrer que  des  troubles  inappréciables  pour  le  physiologiste, 
et  cependant  en  produire  de  très  réels.  Le  clinicien  qui  lit  nos 
travaux  ne  doit  pas  attacher  un  sens  absolu  à  nos  propositions. 

Lorsque  nous  avançons  qu'une  lésion  n'a  pas  entraîné  de 
troubles  visuels,  nous  n'excluons  pas  la  possibilité  de  certains 
troubles  inappréciables  avec  nos  moyens  grossiers  de  recher- 
che. Les  affirmations  des  cliniciens,  grâce  à  la  précision  rigou- 
reuse de  leurs  investigations,  peuvent  avoir  un  caractère  ab- 
solu; celles  des  physiologistes  n'ont  jamais  qu'un  caractère 
relatif. 

22.  — b.  Déterminatiotide  la  nature  du  trouble  visuel. 

Si  nous  n'avons  que  des  moyens  limités  pour  apprécier 
purement  et  simplement  l'existence  d'un  trouble  visuel,  à  plus 
forte  raison  sommes-nous  embarrassés  pour  préciser  la  nature 
de  ce  trouble. 

Il  est  facile  de  reconnaître  grossièrement  la  partie  du  champ 
visuel  où  siège  le  défaut.  Ainsi  je  me  crois  autorisé  à  conclure 
que  le  chien  n'explore  plus  du  tout,  ou  n'explore  plus  avec  la 
même  acuité  la  moitié  gauche  du  champ  visuel  après  la  série 
d'épreuves  suivantes  : 

je  vois  le  chien  rester  impassible  quand  j'arrive  doucement 
sur  lui  par  sa  gauche  et  me  donner  des  signes  de  joie  quand 
je  me  présente  à  lui  par  sa  droite  ; 

ou  encore  je  vois  le  chien  manger  constamment  la  nourri- 
ture placée  dans  la  moitié  droite  de  son  plat,  et  au  contraire 
négliger  celle  qui  est  à  gauche,  si  bien  que  je  suis  obligé  de 
tourner  le  plat  pour  que  l'animal  l'achève  ; 

ou  encore  je  vois  le  chien  suivre  très  bien  un  aliment  que 
je  lui  offre  à  droite,  le  perdre  si  je  le  porte  brusquement  à  sa 
gauche  ; 

ou  encore,  après  avoir  placé  des  morceaux  de  viande  sur 
une  même  ligne,  je  vois  le  chien  manger  l'un  après  l'autre 
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tous  ceux  qui  sont  à  sa  droite,  négliger  tous  ceux  qui  sont  à  sa 
gauche  ; 

ou  encore  je  présente  au  chien  deux  morceaux  de  viande 
et  je  le  vois  toujours  se  jeter  sur  le  morceau  de  droite,  laisser 
le  morceau  de  gauche,  ou  ne  le  prendre  qu'en  second  lieu. 

Mais  lorsqu'un  animal  ne  voit  pas,  ou  voit  mal  les  objets 
placés  à  sa  gauche,  le  vice  de  la  vision  peut  s'interpréter  de 
deux  façons.  Le  trouble  peut  être  dû  à  un  défaut  de  perception 
des  excitations  rétiniennes  dans  Tœil  gauche  seul;  mais  il  peut 
être  dû  aussi  à  un  défaut  de  perception  des  excitations  faites 
sur  les  moitiés  droites  des  deux  rétines.  Il  peut  y  avoir  am- 
blyopie  unilatérale  ou  hémiopie  homonyme. 

La  confusion  des  deux  ordres  de  troubles  est  d'autant  plus 
facile  chez  le  chien  que  les  deux  champs  oculaires  empiètent 
peu  l'un  sur  l'autre.  Un  chien  borgne,  sain  de  par  ailleurs, 
n'explore  qu'une  très  petite  partie  de  l'espace  du  côté 
aveugle. 

Comment  dès  lors  établir  le  diagnostic  entre  l'hémiopie  et 
l'amblyopie? 

23.  —  Pour  trancher  une  semblable  question  chez  l'homme, 
on  détermine  successivement  le  champ  visuel  des  deux  yeux 
au  moyen  d'un  examen  campimétrique,  dans  lequel  le  sujet 
prend  une  part  active;  cet  examen  campimétrique  est  seul 
décisif.  Mais  chez  l'animal  que  de  difficultés  pour  établir  le 
diagnostic  !  Pour  faire  l'examen  campimétrique,  il  est  néces- 
saire de  bander  alternativement  les  yeux  ;  mais  les  chiens  sup- 
portent mal  la  fermeture  d'un  œil  :  ils  s'agitent,  se  préoccu- 
pent de  se  débarrasser  du  bandage,  n'accordent  que  très 
temporairement  leur  attention.  En  admettant  qu'on  soit  par- 
venu à  fixer  leur  regard  sur  un  objet,  il  faut  encore  éprouver 
les  parties  latérales  de  la  rétine  en  portant  dans  les  régions 
opposées  du  champ  visuel  un  excitant  convenable  (de  préfé- 
rence un  objet  de  gourmandise,  un  morceau  de  sucre,  par 
exemple).  Mais  Tanimal  ne  traduit  ses  impressions  optiques 
que  par  des  mouvements  émotionnels  d'un  sens  moins  précis 
que  la  parole  ;  la  netteté  de  la  réaction  provoquée  par  la  con- 
voitise d'un  aliment,  dépend  beaucoup  de  l'état  actuel  de  l'ani- 
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mal,  de  son  appétit.  L'examen  campimétrique  des  deux  yeux 
successivement  est  indispensable  ;  en  dehors  de  cette  épreuve, 
pas  de  certitude. 

Pour  rendre  cet  examen  campimétrique  plus  sûr,  le  mieux 
ost  d'opérer  sur  des  chiens  borgnes,  comme  l'a  déjà  fait  J.  Lœb^ 
Avant  de  me  décider  sur  la  nature  du  trouble  visuel  qu'engen- 
dre la  lésion  d'une  région  corticale,  voici  comment  j'opère  :  Je 
choisis  deux  chiens  semblables,  je  crève  à  run.rœil  gauche,  à 
l'autre  Tceil  droit;  et  plus  tard  je  leur  fais  des  lésions  aussi 
égales  que  possible  sur  la  même  région  du  même  hémisphère  ; 
et  je  recherche  les  troubles  produits  sur  l'œil  persistant. 

Je  ne  juge  l'influence  d'une  région  corticale  du  chien  sur  la 
vue  qu'après  cette  double  expérience.  Souvent  même  dans 
ces  conditions  l'analyse  ne  peut  me  donner  des  certitudes 
absolues.  . 

Ces  expériences  en  partie  double  sont  peu  coûteuses  avec 
le  chien,  mais  elles  seraient  ruineuses  et  demeurent  inabor- 
dables avec  le  singe. 

J'ai  tenu  à  entrer  dans  tous  ces  développements  pour  dé- 
montrer toutes  les  difficultés  de  l'exploration  visuelle  chez  les 
animaux.  Je  formulerai  mon  opinion  sur  le  degré  de  certitude 
auquel  arrive  le  physiologiste  dans  la  proposition  suivante  : 

Il  est  très  difficile  d'indiquer  d'une  façon  précise  la  nature 
du  trouble  visuel  produit  par  une  lésion  corticale  chez  les  ani- 
maux ;  le  physiologiste  est  obligé  de  se  décider  souvent  d'après 
une  impression  générale  et  n'arrive  pas  toujours  à  une  certi- 
tude absolue. 


CHAPITRE    II 

EXPÉRIENCES   SUR    LES   CHIENS 

24.  —  J*ai  poursuivi  pendant  deux  années  mes  recherches 
sur  les  effets  des  mutilations  corticales  chez  les  chiens  ;  je  ne 
crois  pas  utile  de  donner  ici  le  détail  de  mes  expériences.  Je 
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me  contenterai  de  formuler  en  une  série  de  propositions  les 
résultats  principaux  que  j'ai  obtenus  et  de  taire  suivre  chacune 
d'elles  de  quelques  réflexions  s'il  y  a  lieu. 

A.  —  Oétêrmination  des  régions  dont  la  lésion  est  susceptible  d'en- 
gendrer des  troubles  visuels  ;  intensité  et  durée  de  ces  troubles  ; 
suppléances. 

25.  —  L  On  peut  obtenir  des  troubles  visuels  non  seule- 
ment par  la  lésion  de  la  région  occipitale,  mais  encore  par  la 
lésion  des  régions  frontale,  temporale,  pariétale. 

Ainsi  donc  la  vue  peut  être  troublée  par  la  lésion  des 
divers  points  de  la  convexité  presque  tout  entière  du  cerveau 
La  partie  la  plus  antérieure  du  lobe  frontal,  celle  qui  est  située 
en  avant  de  la  zone  motrice,  est  la  seule  qui  ne  paraisse  pas 
donner  lieu  à  des  troubles  visuels. 

Mes  constatations  sur  ce  point  s'éloignent  de  celles  de 
Munck,  se  rapprochent  de  celles  de  Goltz,  Lœb,  Luciani, 
Tamburini,  Bianchi. 

Les  troubles  visuels  consistent  d'une  manière  générale  en 
ce  que  l'animal  voit  moins  bien  les  objets  placés  du  côté  op- 
posé à  la  lésion  ;  plus  loin  je  les  définirai  d'une  façon  plus  pré- 
cise. 


26.  —  IL  Les  troubles  visuels  7i' apparaissent  pas  coîistam- 
ment  après  toute  lésion  des  régions  sus-indiquées ;  dan^  certains 
cas  on  ne  peut  pas  nettement  les  constater,  quel  que  soit  le  point 
oii  ait  été  faite  la  lésion. 

L'expérience  démontre  donc  qu'aucune  partie  limitée  du 
cerveau  ne  parait  absolument  nécessaire  à  l'exercice  de  la 
vision,  qu'un  déficit  restreint  peut  être  rapidement  compensé. 

Toutefois  de  ce  que  les  troubles  visuels  ne  sont  pas  appré- 
ciables, il  serait  téméraire  de  conclure  qu'ils  n'existent  pas  ;  il 
peut  se  faire  que  les  diminutions  de  la  vue  soient  trop  faibles 
pour  être  appréciables  par  nos  moyens  grossiers  d'obsenation. 
Pour  qu'une  altération  visuelle  soit  constatable,  il  faut  qu'elle 
atteigne  un  certain  degré  d'intensité. 


*         •  V  w 

^         fc       ^     W    W        %^ 
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27.  —  III.  L'intensité  des  troubles  visuels  produits  par  des 
lésions  identiques  en  apparence  est  très  variable. 

Cette  variabilité  dans  les  effets  des  lésions  corticales  est 
un  fait  général  ;  on  la  trouve  non  seulement  à  propos  de  la 
vue,  mais  encore  à  propos  de  la  sensibilité  et  de  la  motilité. 

Elle  dépend  sans  doute  de  ce  que  tous  les  animaux  de  même 
espèce,  toutes  les  plaies  semblables  en  apparence  ne  se  com- 
portent pas  de  la  même  façon. 

28.  —  IV.  L'intensité  du  trouble  visuel  dépend  du  siège  de 
la  lésion. 

Toutes  choses  égales  d'ailleurs,  ce  sont  les  lésions  occipi- 
tales qui  donnent  lieu  aux  troubles  les  plus  marqués.  Les 
physiologistes  sont  unanimes  sur  ce  point. 

29.  —  V.  L'intensité  du  trouble  visuel  dépend  de  déten- 
due de  la  lésion,  augmente  beaucoup  par  la  répétition  des  lé- 
sions. 

Ainsi  une  lésion  de  \  centimètre  de  diamètre  est  ordindre- 
ment  suffisante  pour  produire  un  trouble  visuel  net  ;  mais 
parfois  une  lésion  de  cette  étendue  peut  passer  inaperçue,  res- 
ter négative.  Les  cas  négatifs  sont  rares  après  une  lésion  occi- 
pitale, moins  rares  après  une  lésion  frontale  ou  pariétale. 

Une  lésion  de  plus  de  1  centimètre  de  diamètre  produit 
constamment  des  troubles  visuels,  quelle  que  soit  la  région  où 
elle  ait  été  pratiquée. 

Lorsqu'une  lésion  est  restée  négative,  si  on  pratique  une 
nouvelle  lésion  sur  le  même  hémisphère,  dans  un  point  soit 
voisin  soit  éloigné  de  la  première,  les  troubles  visuels  éclatent 
constamment  avec  une  grande  intensité.  La  répétition  des 
lésions  influe  plus  encore  que  leur  étendue  sur  la  sévérité  des 
symptômes  visuels. 

30.  —  VI.  Les  troubles  visuels  consécutifs  à  une  lésion 
unique  sant  toujours  passagers;  leur  durée  varie  de  quelqups 
jours  à  plusieurs  semaines. 

Parfois  les  troubles  s'évanouissent  en  quelques  jours  ;  mais 
ordinairement  durent  une,  deux  ou  trois  semaines.  Par  consé- 
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qiient  le  déficit  cérébral  est  compensé  soit  par  les  portions 
subsistantes  du  même  hémisphère,  soit  par  les  parties  symé- 
triques de  rhémisphère  opposé. 

31.  —  VIL  Des  lésions  tmilatérales  successives  rendent  les 
troubles  tnsufds  non  seulement  plus  intenses,  mais  encore  plus 
persistants  et  parfois  même  durables. 

J'ai  observé  ce  fait  bien  des  fois  ;  il  est  constant.  Ainsi,  par 
exemple,  lorsque  les  effets  d'une  lésion  occipitale  se  sont  éva- 
nouis, si  on  pratique  une  nouvelle  lésion,  soit  près,  soit  loin 
de  l'ancienne,  on  voit  sûrement  reparaître  les  troubles  visuels  ; 
ceux-ci  se  marquent  avec  une  intensité  très  grande,  rétrocè- 
dent très  lentement  et  parfois  ne  s'amendent  pas  d  une  façon 
complète. 

On  est  donc  autorisé  à  croire  que  les  diverses  parties  d'un 
même  hémisphère  se  suppléent  dans  une  certaine  mesure, 

32.  —  VIII.  Lorsque  les  troubles  visuels  produits  par  une 
ou  plusieurs  77iutilations  unilatérales  ont  disparu,  une  lésion 
symétrique  ou  non  symétrique  sur  le  côté  opposé  non  seulement 
engendre  temporairement  les  troubles  qui  lui  sont  propres, 
mais  encore  peut  faire  reparaître  les  troubles  disparus  et  même 
les  rendre  persistants. 

Ainsi  un  chien  dont  l'hémisphère  gauche  a  été  lésé  en  un 
ou  plusieurs  points  ne  voit  plus  les  objets  placés  à  droite.  Au 
bout  de  plusieurs  semaines  la  vue  paraît  s'être  complètement 
restaurée. 

On  fait  alors  à  droite  une  mutilation  de  Técorce  occipitale, 
par  exemple.  La  nouvelle  lésion  ne  devrait  supprimer  la  vue 
que  dans  la  moitié  gauche  du  champ  visuel ,  cette  suppression 
a  lieu  en  effet.  Mais,  de  plus,  on  constate  que  les  objets  placés 
dans  la  moitié  droite  du  champ  visuel  ne  sont  pas  perçus.  En 
réalité  la  nouvelle  lésion  non  seulement  a  produit  Tobscurcis- 
sement  de  la  moitié  opposée  du  champ  visuel,  auquel  il  était 
permis  de  s'attendre,  mais  encore  a  reproduit  les  effets  de  la 
première  lésion.  Comme  deux  demies  valent  un  entier,  la  cécité 
peut  être  complète  pour  un  certain  temps.  (Des  faits  à  peu 
près  semblables  ont  été  observés  chez  l'homme  même  ;  faits 
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de  cécité  absolue  et  subite  à  la  suite  d'une  dernière  lésion  sié- 
geant dans  un  seul  hémisphère.) 

Si  Ton  poursuit  la  marche  des  phénomènes,  on  arrive  à 
faire  une  constatation  'non  moins  remarquable  que  la  précé- 
dente. Peu  à  peu  les  symptômes  s'amendent.  Or  il  peut  se  faire 
que  les  effets  de  la  deuxième  lésion  s'évanouissent  avec  le 
temps,  tandis  que  les  efiets  reparus  de  la  première  lésion  se 
maintiennent  avec  plus  ou  moins  d'intensité. 

Ces  faits  ne  me  paraissent  susceptibles  que  de  deux  inter- 
prétations. Après  la  lésion  d'un  hémisphère,  du  gauche  par 
exemple,  l'hémisphère  droit  se  charge  d'accomplir  les  fonctions 
de  son  congénère  et  cumule  les  fonctions  visuelles  des  deux 
côtés;  une  lésion  qui  frappe  l'hémisphère  droit  à  son  tour  le 
dépouille  momentanément  de  sa  double  fonctio*n  ;  mais  tandis 
que  l'hémisphère  droit  ne  peut  reprendre  la  fonction  d'em- 
prunt, il  regagne  petit  à  petit  la  fonction  qui  lui  est  propre. 
Cette  hypothèse  se  concilie  avec  la  théorie  de  la  suppléance 
d'un  hémisphère  par  l'autre.  —  Mais  on  pourrait  aussi  admet- 
tre que  la  restauration  de  la  fonction  compromise  par  la  pre- 
mière lésion  se  fait  par  les  parties  subsistantes  du  même 
hémisphère  ;  que  la  deuxième  lésion  portant  sur  l'autre  hémi- 
sphère, outre  qu'elle  produit  les  troubles  qui  lui  sont  propres, 
supprime  à  distance  par  inhibition  les  fonctions  récupérées 
par  l'hémisphère  primitivement  atteint.  En  d'autres  termes, 
le  fonctionnement  d'un  hémisphère  dépend  dans  une  certaine 
mesure  de  l'intégrité  de  l'autre  hémisphère. 

33.  —  IX.  Par  des  lésions  bilatérales  très  é tendues,  f  ai  pu 
obtenir  une  cécité  temporaire,  niais  non  permanente  ;  même 
lorsque  les  lésions  portaient  sur  les  réyions  occipitales,  rani- 
mai finissait  à  la  longue  par  éviter  les  obstacles. 

Je  dois  à  la  vérité  de  dire  que  dans  mes  expériences  je  ne 
lésais  que  la  surface  convexe,  apparente  du  cer\'eau. 

B.  —  Nature  du  trouble  visueL 

34.  —  I.  Les  lésions  corticales  ne  prodinsent  pas  un  trouble 
visuel  unique,  toujours  identique  ;  la  nature  du  trouble  est  va- 
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riable  ;  on  peut  observer  de  Phémiopie  homonyme  et  de  Vam- 
blyopie  croisée. 

Sur  ce  point  de  fait,  je  me  sépare  complètement  des  autres 
physiologistes,  qui  ont  tous  admis  que  les  lésions  corticales 
n'engendrent  qu'un  trouble  visuel  unique  ;  les  opinions  ont 
d'ailleurs  varié  sur  la  nature  de  ce  trouble,  puisque,  après 
avoir  un  instant  accepté  que  les  lésions  corticales  ne  produi- 
saient que  de  Tamblyopie' croisée,  les  physiologistes  ont  plus 
tard  admis  qu'elles  ne  produisaient  que  de  l'hémiopie  ho- 
monyme. 

Selon  moi,  l'analyse  méthodique  des  animaux  démontre 
que  les  troubles  visuels  d'origine  corticale  sont  de  deux 
ordres.  ^ 

Dans  la  majorité  des  cas,  eu  bandant  alternativement  les 
yeux^  on  constate  que  les  excitations  portées  sur  les  moitiés 
des  rétines  homonymes  avec  le  côté  lésé  (lésion  gauche  du 
cerveau  et  moitiés  gauches  des  rétines)  ne  sont  plus  perçues 
avec  la  même  netteté  ;  la  lésion  a  produit  des  effets  dimidiés  ; 
il  y  a  hémiopie. 

Mais  l'hémiopie  n'explique  pas  toutes  les  observations. 
Parfois,  en  effet,  tandis  que  les  excitations  portées  sur  l'œil 
du  côté  correspondant  à  celui  de  la  lésion  (lésion  gauche ,  œil 
gauche)  paraissent  être  perçues  à  peu  près  normalement,  les 
excitations  portées  sur  l'œil  du  côté  opposé  à  la  lésion  (lésion 
gauche,  œil  droit)  paraissent  n'être  pas  perçues  ou  l'être  moins 
bien.  Il  y  a  de  l'amblyopie  croisée. 

Parfois  enfin  on  constate  que  la  vision  par  Tœil  du  côté 
opposé  à  la  lésion  (lésion  gauche,  œil  droit)  est  complètement 
troublée,  tandis  que  dans  l'œil  du  même  côté  (lésion  gauche, 
œil  gauche]  elle  ne  lest  que  pour  la  moitié  de  la  rétine  homo- 
nyme de  la  lésion.  Il  y  a  association  de  l'hémiopie  et  de  l'am- 
blyopie. 

38.  —  IL  L'hémiopie  homonyme  peut  être  pure  ;  Cam- 
Myopie  croisée  est  presque  constamment  associée  à  un  certain 
der/ré  dliémiopie,  se  trouve  rarement  à  Vétat  isolé, 

36.  —  III.  La  nature  du  trouble  visuel  dépend  du  sieye  de 
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la  lésion;  la  lésion  de  toute  région  peut  provoquer  théniiopie 
homonyme,  les  lésions  antérieures  se  compliquent  seules  dam- 
hlyopie  croisée. 

On  peut  dire  que  l'hémiopie  est  le  fonds  commun,  général, 
des  troubles  visuels  produits  par  les  lésions  corticales,  puis- 
qu'elle peut  succéder  à  la  lésion  de  n'importe  quelle  région. 
Les  lésions  occipitales  donnent  ordinairement  lieu  à  une  hé- 
miopie  pure.  Les  lésions  antérieures  donnent  lieu  à  un  mélange 
d'hémiopie  homonyme  et  d'amblyopie  croisée.  L'association 
de  ces  deux  ordres  de  troubles  peut  se  faire  dans  des  propor- 
tions diverses  ;  c'est  tantôt  l'un  et  tantôt  l'autre  qui  parait 
plus  accentué.  Toutefois  avec  une  lésion  frontale  et  surtout 
avec  une  lésion  pariétale,  c'est  l'amblyopie  qui  parait  ordi- 
nairement l'emporter  ;  la  vision  par  l'œil  du  côté  opposé  peut 
être  tellement  réduite  au  début,  qu'on  serait  tenté  de  croire 
à  la  cécité,  si  les  symptômes  ne  s'amendaient  rapidement  ; 
par  contre  la  vision  par  l'œil  du  côté  correspondant  peut 
paraître  se  faire  normalement  ou  [ne  présenter  que  de  légères 
anomalies. 

La  surface  du  cerveau  comprend  donc  :  une  zone  de  l'hé- 
miopie très  étendue,  ayant  son  foyer  principal  dans  la  région 
occipitale  ;  une  zone  de  l'amblyopie  plus  restreinte,  inscrite 
dans  la  partie  antérieure  de  la  précédente. 

37.  —  IV.  Les  lésions  corticales  peuvent  supprimer  tempo- 
rairement la  perception  des  impressions  rétiniennes,  mais  ne 
les  suppriment  jamais  complètement  d'une  façon  permanente. 
Au  bout  d'un  certain  temps,  on  constate  :  pour  les  effets  croisés, 
qiiil  n'y  a  pas  amaurose  complète,  mais  simple  amblyopie  ; 
pour  les  effets  dimidiés  qiCil  n'y  a  pas  hémiopie  absolue, 
mats  simple  hémiamblyopie  (suivant  fexpression  [créée  par 
J.  Lœb). 

Je  ne  fais  ici  que  commenter  en  la  précisant  la  proposi- 
tion IX  du  paragraphe  précédent,  dans  laquelle  je  disais  que 
je  n'avais  jamais  pu  obtenir  la  cécité  par  des  dévastations  cor- 
ticales.'Les  effets  de  lésions  multiples  et  successives  peuvent 
être  très  intenses  au  début  et  même  équivaloir  un  instant  à  un 
défaut  complet  de  perception  ;  mais  les  symptômes  finissent 
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toujours  par  s'amender.  Un  certain  trouble  visuel  peut  per- 
sister ;  mais  même  avec  les  dévastations  les  plus  étendues  de 
la  convexité  du  cerveau,  on  n^obtient  pas  de  cécité  définitive. 
Munck  prétend  qu'on  peut  obtenir  la  cécité  par  Tablation 
complète  des  deux  lobes  occipitaux.  Goltz  affirme  le  contraire. 
Je  penche  vers  Topinion  de  ce  dernier. 

38.  —  V.  Dans  /ps  troubles  visue/s  d'origine  corticale,  les 
iinpressions  faites  sur  le  centre  de  la  rétine  paraissent  toujours 
être  assez  hien  perçues. 

.  Dans  Tamblyopie,  le  trouble  va  diminuant  de  la  périphérie 
de  la  rétine  vers  le  centre. 

Dans  rhémiopid,  le  plan  qui  limite  les  parties  de  la  rétine 
dont  les  impressions  ne  sont  pas  perçues,  n'est  pas  exactement 
vertical  et  se  dévie  au  niveau  de  la  macula;  la  vision  centrale 
n'est  pas  abolie  ;  le  défaut  est  au  minimum  dans  la  région  de 
la  vue  distincte. 

Le  même  fait  se  retrouve  assez  souvent  en  clinique,  j'es- 
saierai plus  tard  d'en  donner  l'explication. 

39.  —  VI.  //  n*t/  a  pas  de  correspondance  exclusive  entre 
les  diverses  parties  de  la  rétine  et  des  parties  déterminées  de 
Vécorce. 

On  sait  que  Munck,  qui  a  établi  le  centre  visuel  dans  la 
région  occipitale,  a  admis  que  les  divers  éléments  de  ce  centre 
sont  reliés  à  des  éléments  déterminés  de  la  rétine.  Il  a  de  plus 
admis  que  les  éléments  coordonnés  de  l'écorce  et  de  la  rétine 
occupent  dans  leurs  sphères  respectives  des  positions  qui  se 
correspondent  ;  ainsi  la  partie  latérale  externe  du  centre  visuel 
correspondrait  avec  la  moitié  externe  de  la  rétine  du  môme 
côté  ;  la  partie  latérale  interne  du  centre  visuel  correspondrait 
avec  la  moitié  interne  de  la  rétine  opposée. 

Goltz  et  son  élève  Lœb  ont  combattu  le  système  de  Munck. 
Je  me  range  à  leur  avis;  Thémiopie  provoquée  par  une  lésion 
de  la  région  occipitale  externe  ne  m'a  paru  différer  en  rien  de 
celle  produite  par  une  lésion  de  la  région  occipitale  interne. 
La  théorie  de  Munck  sur  la  correspondance  exclusive  entre 
certaines  parties  de  la  rétine  et  de  la  région  occipitale  me 
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parait  inconciliable  avec  les  faits  démontrant  que  rhémiopie 
peut  succéder  à  la  mutilation  des  lobes  temporal,  pariétal  et 
frontal. 

Je  ne  nierai  pas  cependant  d'une  façon  absolue  la  possibi- 
lité de  rapports  très  étroits  entre  des  parties  déterminées  de 
la  rétine  et  de  Técorce];  car  parfois  j'ai  cru  observer  des  lacunes 
persistantes  dans  la  vision.  Mais  si  de  pareils  rapports  existent, 
il  me  parait  impossible  de  déterminer  expérimentalement  l'ar- 
rangement des  parties  qui  y  prennent  part. 

C.  —  Tronbles  oculaires  de  la  motricité,  de  la  sensibilité,  de  la  nutrition 

produits  par  les  lésions  corticales. 

40.  —  A  part  les  troubles  visuels,  les  lésions  corticales 
peuvent  produire  des  troubles  de  la  motricité,'de  la  sensibilité, 
de  la  nutrition  dans  la  moitié  opposée  du  corps. 

Les  modifications,  qui  surviennent  dans  les  membres  et  le 
tronc,  n'avaient  qu'un  intérêt  secondaire  pour  la  solution  du 
problème  que  je  poursuivais. 

Mais  je  devais  rechercher  avec  le  plus  grand  soin  s'il  ne 
survenait  pas  dans  les  muscles,  les  membranes  ou  les  milieux 
de  Foeil  des  altérations  susceptibles  d'entrer  en  ligne  de  compte 
dans  le  mécanisme  des  troubles  visuels.  En  concentrant  mon 
attention  sur  les  phénomènes  oculaires  de  tout  ordre,  je  suis 
arrivé  à  faire  des  constatations  d'une  importance  extrême. 
Voici  les  points  principaux,  auxquels  je  crois  devoir  accorder 
une  mention  spéciale. 

41.  — I.  Les  lésions  corticah^s,  quel  que  soit  leur  siège,  ne 
tléterminent  jamais  la  paralysie  des  musculatures  interne  ou 
externe  de  l'œil. 

Dans  toutes  les  opérations  que  j'ai  faites,  je  n'ai  jamais  pu 
constater  la  moindre  parésie  dans  les  muscles  externes  de 
l'œil.  Une  seule  fois,  j'ai  vu  un  chien,  qui  avait  subi  des  mu- 
tilations graves  dans  les  régions  fronta,les  et  pariétales  des 
deux  côtés,  tordre  d  une  façon  particulière  la  tète  et  les  yeux, 
quand  on  l'appelait  de  haut;  cette  torsion  s'expliquait  proba- 
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blement  par  des  lacunes  du  champ  visuel  ;  car  je  ne  pus 
reconnaître  la  paralysie  d'aucun  muscle  de  Toeil  chez  cet 
animal. 

Pour  ce  qui  est  de  la  musculature  interne,  je  n'ai  pas  eu  à 
noter  de  l'impuissance . 

Il  m'a  été  impossible  de  savoir  d'une  façon  précise  comment 
se  comportait  le  muscle  de  l'accommodation.  Quant  à  l'iris,  il 
ne  m'a  jamais  paru  paralysé;  du  côté  opposé  à  la  lésion,  je  l'ai 
assez  souvent  trouvé  plus  paresseux;  la  pupille  était  toujours 
un  peu  plus  large  du  côté  de  l'amblyopie^  quand  celle-ci  exis- 
tait. Mais  la  paresse  de  l'iris  était  plutôt  imputable  à  un  défaut 
d'excitation  rétinienne  qu'à  une  parésie  du  muscle. 

En  somme  les  troubles  musculaires  font  défaut.  Tandis 
que  les  lésions  corticales,  surtout  si  elles  portent  sur  la  région 
frontale,  compromettent  les  actions  volontaires  des  muscles 
des  membres  et  du  tronc  dans  la  moitié  opposée  du  corps,  ces 
mêmes  lésions,  en  quelque  région  qu'elles  siègent,  ne  parais- 
sent nullement  diminuer  l'action  des  muscles  oculaires.  Cette 
différence  tient  sans  doute  aux  associations  qui  existent  entre 
les  noyaux  mésocéphaliques  des  nerfs  moteurs  de  Tœil  et 
assurent  la  synergie  des  muscles  des  deux  côtés  participant  à  la 
môme  combinaison  de  mouvements. 

4î2.  —  II.  Les  lésions  des  rrr/ions  anténeiires,  et  plus  spé- 
cialement (le  la  région  pariétale,  peuvent  diminuer  la  sensibi- 
lité  de  tœil  opposé;  cette  diminution  de  la  sensibilité  coïncide 
avec  ramblyopie. 

Les  physiologistes  ont  établi  depuis  longtemps  que  les 
lésions  corticales  peuvent  altérer  la  sensibilité  de  la  moitié 
opposée  du  corps  ;  les  troubles  de  la  sensibilité,  après  la  lé- 
sion delarégionoccipitale,  manquent  souvent  ou  sont  fugaces; 
ils  sont  plus  constants  et  plus  intenses  après  la  lésion  de  la 
région  frontale  et  surtout  de  la  région  pariétale. 

Mes  expériences  confirment  leur  opinion. 

Mais  j'ai  voulu,  de  plus,  rechercher  avec  attention  comment 
se  comportait  spécialement  la  sensibilité  oculaire.  L'obser- 
vation m'a  convaincu  que  les  lésions  corticales  peuvent  l'al- 
térer. 
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Je  ne  suis  pas  le  premier  à  avoir  fait  semblable  constata- 
tion. Munck  a  déjà  prétendu  que  Tablation  de  la  région  parié- 
tale abolit  complètement  la  sensibilité  générale  de  Fœil  du 
côté  opposé  ;  il  soutient  que  l'insensibilité  du  globe  est  telle 
que  Ton  peut  promener  le  doigt  sur  la  conjonctive  et  la  cornée 
sans  que  l'animal  se  livre  à  la  moindre  réaction.  Je  n'ai  ja- 
mais observé  une  insensibilité  aussi  absolue.  Mes  animaux 
pouvaient  supporter  le  contact  du  doigt  sur  la  conjonctive; 
la  sensibilité  consciente  était  fortement  affaiblie.  Mais  la 
sensibilité  réflexe  persistait;  le  contact  de  la  conjonctive  dé- 
terminait la  contraction  de  l'orbiculaire.  La  diminution  de 
la  sensibilité  m'a  paru  très  variable  dans  mes  expériences  : 
dans  certains  cas  elle  fut  très  nette  ;  dans  d'autres  elle  fut  inap- 
préciable . 

Goltz,  il  est  vrai,  prétend  que  la  sensibilité  oculaire  n'est 
jamais  atteinte  par  une  lésion  corticale.  Je  ne  saurais  me  ran- 
ger à  son  avis  ;  mes  observations  sont  dans  une  certaine  me- 
sure d'accord  avec  celles  de  Munck. 

Munck  prétend  que  les  troubles  de  la  sensibilité  ne  sur- 
viennent qu'après  les  lésions  pariétales.  Pour  ma  part,  je  ne 
saurais  être  aussi  exclusif.  Les  lésions  pariétales  me  paraissent 
les  plus  favorables  à  l'éclosion  des  troubles  sensitifs  oculaires, 
mais  j'ai  parfois  constaté  ces  troubles  après  des  lésions  fron- 
tales. 

Ce  qu'il  y  a  de  certain,  c'est  que  ces  troubles  sensitifsan'ont 
paru  coïncider  avec  l'amblyopie.  Ces  deux  ordres  de  troubles 
croisés  portant  sur  la  sensibilité  générale  ou  spéciale  se  super- 
posent. 

43.  —  IIL  Les  lésions  des  régions  frontale  et  pariétale  peu- 
vent produire  des  désordres  trophiques  dans  la  moitié  opposée 
du  corps,  non  seulement  dans  les  membres  et  le  tronc,  mais  en- 
core dans  fœH. 

La  question  de  l'influence  trophique  du  cerveau  est  encore 
fort  obscure. 

L'expérimentation  m'oblige  à  admettre  que  cette  influence 
est  réelle. 

Depuis  longtemps  Goltz  a  annoncé  qu'à  la  suite  de  lésions 
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de  Técorce,  dans  les  régions  antérieure  et  moyenne  seulement, 
il  avait  observé  chez  certains  chiens  de  Teczéma  cutané,  la 
chute  du  poil.  J'ai  eu  Toccasion  de  faire  des  constatations  sem- 
blables. Une  fois  même  j'ai  observé  un  véritable  ulcère  rond 
de  2  centimètres  sur  la  face  dorsale  de  l'articulation  du  poi- 
gnet; il  est  vrai  que,  chez  Tanimal  en  question,  la  patte  paré- 
siée  par  la  lésion  corticale  se  renversait  assez  souvent  sur  le 
dos  durant  la  marche  ;  le  froissement  du  poignet  avait  dû  favo- 
riser la  production  de  l'ulcération.  Mais  je  ne  doute  pas  que 
si  la  lésion  corticale  n*eût  altéré  la  nutrition,  le  traumatisme 
répété  n'eût  pas  eu  d'aussi  graves  désordres  pour  consé- 
quence. 

Des  troubles  trophiques  peuvent  aussi  se  montrer  sur  l'œil 
du  côté  opposé  à  la  lésion.  Couty  est  le  seul,  à  ma  connais- 
sance, qui  les  ait  déjà  signalés. 

Dans  son  mémoire  sur  le  cerveau  moteur  inséré  dans  ces 
Archives,  il  avance  que,  dans  trois  cas  de  lésions  frontales,  il 
a  observé  la  fonte  purulente  de  Tœil.  Pour  ma  part,  je  n*ai 
jamais  observé  des  troubles  aussi  intenses.  J'ai  vu  dans  cer- 
tains cas  la  conjonctive  rouge,  l'œil  larmoyant,  les  paupières 
chassieuses,  l'angle  interne  embarrassé  de  muco-pus.  Mais 
les  troubles  furent  toujours  peu  accentués;  parfois  j'étais 
obligé  de  procéder  par  comparaison  avec  l'œil  sain  pour  les 
admettre. 

Quant  aux  lésions  occipitales,  elles  ne  m'ont  jamais  donné 
de  troubles  trophiques  extérieurs.  Mais  je  dois  dire  que  les  ani- 
maux qui  succombèrent  avec  de  pareilles  lésions,  présentè- 
rent souvent  une  diarrhée  noirâtre,  sanguinolente;  je  me  suis 
demandé  si  les  lésions  postérieures  n'auraient  pas  quelque 
influence  directe  ou  indirecte  sur  l'intestin. 

RÉSULTATS    PRINCIPAUX 

44.  —  Tels  sont  les  faits  les  plus  importants  qui  ressortent 
de  mes  expériences;  parmi  eux,  il  en  est  quelques-uns  que  je 
tiens  plus  spécialement  à  mettre  en  lumière,  ce  sont  les  sui- 
vants : 

l"*  La  surface  de  l'écorce  dont  les  lésions  sont  susceptibles 
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de  troubler  la  vue  occupe  une  étendue  considérable,  presque 
toute  la  convexité  du  cerveau. 

2**  Les  troubles  visuels  d'origine  corticale  sont  de  deux 
ordres  ;  ils  se  rapportent  soit  à  Thémiopie  homonyme,  soit  à 
Tamblyopie  croisée. 

S"*  La  nature  du  trouble  visuel  dépend  du  siège  de  la  lésion, 
La  surface  du  cerveau  comprend  deux  zones  : 

Une  zone  de  lliémiopie  très  étendue,  embrassant  presque 
toute  la  convexité  de  Técorce,  mais  ayant  son  foyer  principal 
dans  l'occiput  ; 

Une  zone  de  l'amblyopie,  plus  restreinte,  inscrite  dans  les 
parties  frontale  et  surtout  pariétale,  de  la  zone  précédente. 

4°  L'amblyopie  est  assez  fréquemment  associée  à  des  trou- 
bles sensitifs  et  trophiques  de  l'œil  atteint. 

La  première  proposition  a  été  déjà  admise  par  la  majorité 
des  physiologistes,  qui  se  sont  occupés  du  sujet.  Les  trois 
autres  propositions  sont  nouvelles;  elles  me  paraissent  être 
d'une  importance  capitale  par  la  solution  de  la  question  rela- 
tive au  mécanisme  des  troubles  visuels. 

REMARQUES 

48.  —  Selon  moi,  il  ne  saurait  être  question  d'un  centre 
visuel  à  dimensions  réduites,  à  siège  occipital,  comme  celui 
que  Munck  a  décrit.  J'accorde  une  étendue  considérable  à  la 
sphère  visuelle.  A  l'appui  de  mon  opinion,  je  crois  devoir  in- 
voquer le  résultat  d'expériences  faites  par  une  méthode  abso- 

ment  distincte  de  celle  que  j'ai  suivie. 

» 

46.  —  Certains  observateurs  ont  essayé  d'établir  par  la 
méthode  des  dégénérescences  les  connexions  anatomiques 
qui  existent  entre  les  yeux  et  les  hémisphères  cérébraux. 

En  juillet  1877,  Munck  annonçait  à  la  Société  physiolo- 
gique de  Berlin  qu'il  avait,  sur  une  série  de  chiens  âgés  de  quatre 
à  six  jours,  enlevé  à  un  tiers  de  ces  animaux  l'œil,  à  un  second 
tiers  l'oreille,  soit  d'un  côté,  soit  des  deux  côtés,  tandis  qu'il 
avait  laissé  le  dernier  tiers  intact.  Après  un  laps  de  temps  de 
huit  à  quatorze  semaines,  il  avait  vu  que  les  hémisphères  des 
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chiens  opérés  avaient  subi  un  arrêt  de  développement  :  chez 
les  chiens  aveugles,  Farrèt  portait  sur  la  région  occipitale  ;  chez 
les  chiens  rendus  sourds,  dans  la  région  temporale.  Il  préten- 
dit aussi  que  chez  les  chiens  aveugles,  la  région  temporale 
avait  pris  un  excès  de  développement,  et  que  chez  les  chiens 
sourds,  la  compensation  s'était  produite  dans  les  régions 
occipitales.  Dans  de  nouvelles  communications,  Munck  con- 
firma ces  données,  ajoutant  toutefois  que  Tatrophie  corticale 
était  au  maximum  après  deux  ou  trois  mois,  qu'elle  n'avait 
pas  augmenté  chez  des  chiens  qu'il  avait  laissés  vivre  huit 
mois. 

Peu  de  temps  après  Munck,  Vulpian,  à  la  suite  d'une  série 
de  recherches  (rapportées  avec  planches  dans  la  thèse  d'agré- 
gation de  Robin  :  Des  troubles  oculaires  dans  les  maladies  céré- 
brales, 1880),  constata  aussi  des  arrêts  de  développements  du 
cerveau  :  «  Si  d'autres  expériences  donnaient  des  résultats  sem- 
blables ou  analogues  à  ceux  que  j'ai  obtenus,  dit  Vulpian,  on 
pourrait  en  conclure  que  la  perte  uni  latérale  de  la  vue  éprouvée 
par  un  chien  peu  de  temps  après  sa  naissance,  a  pour  consé- 
quence, lorsque  le  nerf  optique  correspondant  s'atrophie,  un 
défaut  plus  ou  moins  marqué  du  développement  de  la  partie 
postérieure  des  circonvolutions  cérébrales  du  côté  opposé,  sur- 
tout de  la  seconde  circonvolution  et,  comme  corollaire,  qu'il  y 
a  une  relation  anatomo-physiologique  croisée,  entre  la  partie 
postérieure  de  cette  circonvolution  et  l'appareil  de  la  vision.  » 

En  1882,  le  professeur  Fttrstner  reprit  la  même  question 
{Archiv.  f.  Psych.  XII,  1882,  p.  611). 

Déjà,  en  1879,  il  avait  démontré,  après  une  longue  série  de 
Techerches,  qu'il  existait  une  différence  réelle  dans  le  dévelop- 
pement des  deux  hémisphères  après  l'ablation  du  globe  de  l'œil 
chez  le  chien  nouveau-né  ;  mais  que  l'atrophie  ne  portait  pas 
uniquement  sur  les  parties  occipitales  désignées  par  Munck 
sous  le  nom  de  sphère  visuelle.  Celles-ci  étaient  en  réalité 
plus  petites  du  côté  opposé  à  l'énucléation  ;  c'était  surtout  la 
deuxième  circonvolution  antéro-postérieure  qui  était  atteinte, 
depuis  la  pointe  du  lobe  occipîjal  jusqu'au  niveau  du  sillon  cru- 
ciforme. Toutefois,  chose  digne  d'être  notée,  l'atrophie  était 
au  maximum  dans  les  parties  antérieures  de  cette  circonvo- 
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lution,  précisément  dans  les  régions  qui,  d'après  Munck,  com- 
mandent aux  muscles  de  Tœil. 

Depuis,  Fiirstner,  sur  quinze  chiens  nouveau-nés,  a  am- 
puté le  tiers  antérieur  du  globe  d'un  œil  ;  il  a  laissé  vivre 
pendant  six,  huit,  dix,  douze  et  quatorze  mois  tous  les  chiens 
opérés,  à  côté  d'autres  chiens  de  la  même  portée  lui  servant 
de  terme  de  comparaison.  11  a  constaté  que  Ténucléation  avait 
produit  dans  les  2/3  des  cas  (dix  sur  quinze)  un  arrêt  de  déve- 
loppement identique  à  celui  déjà  observé  par  lui  dans  la 
deuxième  circonvolution  antéro-postérieure.  Mais  dans  aucun 
cas,  il  n'a  constaté  une  atrophie  limitée  à  la  région  de  la  sphère 
visuelle  de  Munck  dans  le  côté  opposé  ;  jamais  non  plus  il  n'a 
trouvé  de  compensation  dans  le  développement  de  la  région 
temporale.  Il  conclut  de  ses  recherches  qu'il  n'y  a  pas  de  cor- 
rélation exclusive  entre  la  sphère  visuelle  de  Munck  et  la  rétine 
du  côté  opposé. 

Analysant  les  figures  de  Yulpiau  reproduites  dans  la  thèse 
de  Robin,  il  fait  remarquer  qu'elles  n'établissent  nullement  une 
atrophie  limitée  à  la  sphère  visuelle  de  Munck,  que  plutôt  elles 
concordent  avec  les  observations  faites  sur  les  2/3  de  ses  ani- 
maux. 

Il  fait  remarquer  que  les  résultats  de  Munck  sont  en  con- 
tradiction formelle  avec  l'hypothèse  de  la  semi-décussation.  Si 
la  dégénérescence  corticale  était  le  résultat  de  la  lésion  des 
nerfs  optiques,  il  faudrait  qu'elle  se  produisît  dans  les  deux 
hémisphères,  puisque  chaque  nerf  optique  se  partage  entre  les 
deux  cerveaux.  Et  si  chacun  des  faisceaux  de  la  bandelette 
optique  pouvait  maintenir  le  fonctionnement  de  la  sphère 
visuelle  à  laquelle  il  se  rend,  il  ne  devrait  se  produire  de  dé- 
générescence d'aucun  côté. 

Fûrstner  croit  que  l'atrophie  cérébrale  est  due  à  la  lésion 
de  l'appareil  moteur  de  l'œil. 

Pour  ma  part  je  tâcherai  de  démontrer  par  la  suite  que 
l'amblyopie  corticale  est  le  résultat  de  la  lésion  des  expansions 
cérébrales  de  l'appareil  sensitif  de  l'œil. 

Quoi  qu'il  en  soit,  les  expériences  sagement  conduites  et 
patiemment  faites  de  Fiirstner,  en  dehors  de  tout  parti  pris 
physiologique,  semblentdémontrer  que  la  portion  pariétale  de 
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la  deuxième  circonvolution  antéro-postérieure  chez  le  chien 
est  en  relation  anatomique  avec  Tœil  opposé. 

Les  résultats  des  expériences  anatomiques  de  Fûrstner  con- 
cordent donc  dans  une  assez  large  mesure  avec  les  résultats  de 
mes  expériences  physiologiques. 

{A  suivre.) 
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LHdée  que  les  tumeurs  épithéliales  qui  prennent  leur 
point  de  départ  dans  les  glandes  sudoripares  ont  un  aspect 
clinique  spécial  et  toujours  le  même  et  une  structure  histolo- 
gique  particulière,  est  assez  répandue.  Pour  les  uns,  par 
exemple,  c'est  le  polyadénome  de  Broca  qui  en  représenterait 
le  type  ;  pour  d'autres,  c'est  la  forme  tubulée  de  l'épithélioma 
pavimenteux  qui  en  serait  l'expression  anatomique.  Et  pour- 
tant, si  l'on  compulse  les  nombreuses  observations  qui  ont  été 
publiées,  on  devra  reconnaître  que  les  choses  ne  sont  pas  aussi 
simples.  Parmi  ces  observations  on  en  peut  sans  doute  récu- 
ser un  certain  nombre,  les  preuves  à  l'appui  de  l'origine  de 
la  tumeur  étant  insuffisantes;  mais  quelques  faits  bien  obser- 
vés subsistent  et  ils  démontrent,  je  crois,  que  rien  n'est  plus 
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illusoire  que  Tunité  clinique  et  anatomo-pathologique  des 
épithéliomes  sudoripares. 

J'essayerai  d'abord,  dans  un  court  aperçu  historique,  d'in- 
diquer comment  on  a  été  conduit  à  admettre  que  certaines 
tumeurs  de  la  peau  débutent  par  les  glandes  de  la  sueur.  Je 
passerai  ensuite  en  revue  les  observations  les  plus  probantes 
de  ces  tumeurs,  et  je  discuterai  la  valeur  des  caractères  dis- 
tinctifs  qui  leur  ont  été  attribués.  Je  temiineraî  en  rapportant, 
avec  les  développements  nécessaires,  un  cas  qui  m'est  person- 
nel et  qui  appartient  à  une  forme  non  encore  décrite. 

On  verra  qu'il  s'agit,  dans  ce  cas,  de  tymeurs  multiples,  dont 
le  point  de  départ  est  incontestablement  dans  les  glandes  sudo- 
ripares; la  prolifération  de  l'épithélium  de  ces  glandes  e^t 
tout  à  fait  évidente,  tandis  que  les  autres  formations  épithé- 
liales  de  la  peau  sont  restées  intactes.  En  dehors  de  leur  ori- 
gine, deux  faits  m'ont  surtout  frappé  dans  la  structure  de  ces 
tumeurs  :  l'extrême  dissémination  des  éléments  néoplasiques 
au  sein  des  tissus  envahis,  qui  me  les  a  fait  désigner  sous  le 
nom  à^ épithéliomes  diffus;  et  la  dégénérescence  muqueuse 
fréquente  de  ces  mêmes  éléments.  Enfln,la  présence  de  cylin- 
dres colloïdes  dans  les  canaux  excréteurs  des  glandes  malades, 
méritait  également  d'être  relevée.  C'est  pourquoi  j'ai  cru 
devoir  faire  représenter  ces  quelques  particularités  anato- 
miques  sur  les  deux  planches  annexées  au  présent  mémoire  ; 
l'explication  en  sera  donnée  à  la  suite  de  l'observation  relative 
à  ce  cas. 

HISTORIQUE 

La  prédilection  du  cancer  pour  les  glandes  en  général  a 
fait  supposer,  il  y  a  longtemps  déjà,  que  certaines  tumeurs 
malignes  de  la  peau  étaient  d'origine  glandulaire;  mais  on 
n'en  avait  aucune  preuve.  (Ile  ne  sont  pas,  en  effet,  les  dissec- 
tions de  Scarpa  ou  les  expériences  d'E.-H.  Weber,  injectant 
du  mercure  ou  de  l'air  dans  les  glandes  de  la  peau  cancéreuse, 
qui  pouvaient  permettre  des  conclusions  à  cet  égard. 

L'application  du  microscope  à  Tétude  des  tumeurs  fit  faire 
un  premier  pas  à  la  question,  on  dégageant  le  type  épithéliorao 
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du  groupe  clinique  des  cancers.  Jean  Muller*  remarqua  qu'il 
est  rare  de  rencontrer  à  la  peau  les  formes  ordinaires  du  can- 
cer. Ecker,  en  1844,  et,  presque  en  môme  temps  que  lui, 
Mayor  fils,  de  Genève,  et  Lebert  découvrirent  que  certains 
prétendus  cancers  des  lèvres  étaient  dus  à  la  pénétration 
dans  le  derme  de  boyaux  épithéliaux  provenant  des  bourgeons 
interpapillaires  hypertrophiés  du  corps  muqueux.  Quelques 
années  plus  tard,  Hannover'  généralisa  le  fait  et  créa  le  mot 
A'épithéiioma. 

Lebert  avait  en  outre  entrevu,  dès  4845 '\  que  les  glandes 
<x)ncourent  aussi  à  la  formation  des  niasses  épithéliales  qui 
constituent  les  cancroïdes.  A  propos  d'un  cas  publié  par 
Rouget  ^  de  tumeur  épithéliale  du  cuir  chevelu  ayant  détruit 
une  partie  de  la  voûte  du  crâne,  il  émit  positivement  l'opinion 
qu'il  s'agissait  d'un  développement  insolite  des  glandes 
sébacées. 

Peu  après,  Fiihrer^  fut  amené  à  conclure  de  l'examen  de 
quelques  tumeurs  épithéliales  de  la  peau,  qu'il  en  existait 
plusieurs  variétés,  et  distingua  notamment  une  forme  papil- 
laire,  due  à  l'hypertrophie  des  bourgeons  interpapillaires  de 
l'épiderme,  et  une  forme  profonde  ou  acineuse,  résultant  du 
bourgeonnement  des  follicules  pileux  et  des  glandes. 

Robin  *,  en  France,  étudiant  de  son  côté  les  hypertrophies 
glandulaires  en  général,  expliqua  qu'une  formation  exagérée 
d'épithélium  dans  l'intérieur  des  glandes  peut  ensuite  dépas- 
ser les  limites  de  leur  membrane  propre,  et  attribua  à  ce  pro- 
cessus le  développement  de  certaines  tumeurs  de  la  peau,  des 
plus  graves,  lesquelles  étaient  donc  réellement  d'origine  glan- 
dulaire. 

A  cette  époque,  et  malgré  ces  travaux,  on  admettait  géné- 
ralement les  idées  de  Virchow  sur  l'origine  conjonctive  des 
tumeurs.   C.-O.  Weber,   Fôrster,    Rindfleisch,  Billroth,   et 

1 .  MuLLSR,  Veber  den  feineren  Bau  u.  d.  Fonnen  der  krankh.  Geschwûlste^ 
1838,  p.  28. 

2.  Hannover,  l)ak  Epithelioma,  1852. 

.').  Lbbbrt,  Physiologie  pathologique,  II,  p.  9,  etc.,  1845. 
\.  Lebert  et  Rouort,  Gaz.  m^d.  de  Paris,  1850.  p.  122. 
•).  FuHRER,  Deutsche  Klinik,  1851.  No  :U. 
<>.  Robin,  Gaz.  des  hôpitaux,  1852,  pp.  35,  41  oi  45. 
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Klebs  pensaient  avec  lui  que  les  cellules  épithélioïdes  du 
cancer  provenaient  de  cellules  conjonctives  transformées,  et 
ce  n'est  que  plus  tard  que  les  travaux  de  Thiersch,  de  Comil 
et  de  Waldeyer  ébranlèrent  l'opinion  à  ce  sujet.  Mais  on  dut 
reconnaître  au  moins,  qu'à  côté  du  carcinome,  il  existait  des 
tumeurs  de  nature  purement  épithéliale,  dont  le  point  de  dé- 
part se  trouvait  dans  le  corps  muqueux  de  Malpighi  et  dans 
les  glandes  de  la  peau. 

En  parlant  de  tumeurs  épithéliales  d'origine  glandulaire, 
Lebert,  Fûhrer  et  Robin  n'avaient  eu  guère  en  vue  que  les 
glandes  sébacées.  Ce  n'est  donc,  à  vrai  dire,  qu'avec  les  tra- 
vaux de  Remak  et  de  Verneuil  que  commence  l'histoire  de 
l'épithéliome  des  glandes  sudoripares. 

Remak*  confirma  les  résultats  de  ses  devanciers  au  sujet 
de  l'existence  de  deux  formes  de  tumeurs  épithéliales.  Guidé 
par  la  connaissance  qu'il  avait  du  mode  de  développement 
des  glandes  par  des  bourgeons  épithéliaux  pleins,  partis  de  la 
couche  de  revêtement,  il  en  vit  l'analogue  dans  les  boyaux 
de  l'épithéliome  profond.  11  proposa  donc  le.  nom  d^adémone 
pour  cette  forme  profonde.  Le  point  de  départ  du  bourgeon- 
nement épithélial  dans  ce  cas,  résidait,  selon  lui,  non  seule- 
ment dans  le  corps  muqueux  comme  dans  l'épithéliome  super- 
ficiel, mais  bien  dans  les  follicules  pileux,  dans  les  glandes 
sébacées,  et  surtout  dans  les  glandes  sudoripares.  En  somme, 
pour  Remak,  toute  tumeur  épithéliale  profonde  de  la  peau 
formée  de  cylindres  renflés  et  de  boyaux  anastomosés  est  un 
adénome  probablement  originaire  des  glandes  sudoripares. 

Au  cours  de  la  même  année,  et  presque  en  même  temps, 
parurent  les  remarquables  recherches  de  Verneuil  sur  la 
pathologie  des  glandes  sudoripares  ^  L'auteur  reconnut, 
comme  Remak,  qu'à  côté  des  cancroïdes  cutanés  superficiels, 
provenant  d'un  développement  excessif  des  bourgeons  inter- 
papillaires,  il  en  existait  d'autres  dont  il  attribua,  lui  aussi, 
l'origine  à  ime   hypertrophie  des  glandes  sudoripares.  Los 

1.  Remak,   Beitrar/  zur  Entmckelunrfsgesch,  der  krebshaften   GesvhwUlste 
(Deutsche  Klinik,  1854,  n©  16,  p.  170). 

2.  Vkknkuil,  Étude  sur  les  tumeurs  de  la  peau:  de  quelques  maladies  des 
glandes  sudoripares  [  Arch.  tjén,  de  med.y  18o4,  II,  pp.  i47ol  693). 
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cylindres  épithéliaux  vermiformes,  portant  des  bourgeons 
latéraux  et  parfois,  des  ramifications,  qui  constituent  ces 
tumeurs,  et  qu'on  trouve  figurés  dans  son  mémoire,  sont 
pour  lui  des  glandes  sudoripares  bourgeonnantes.  Même 
quand  il  s'agit  de  cancroïdes  où  existe  évidemment  une  infil- 
tration de  boui^eons  épithéliaux  partis  du  revêtement  épi- 
dermique  (par  exemple  dans  ses  observations  VI  et  VII), 
Verneuil  considère  comme  glandes  sudoripares  modifiées 
tous  les  boyaux  bosselés  ou  ramifiés  qu'il  y  rencontre.  11  se 
fonde,  pour  l'affirmer,  sur  leur  forme  générale,  et  il  ne  pou- 
vait guère  invoquer  d'autres  caractères  puisque  à  cette  époque 
les  détails  de  structure  de  ces  glandes,  tels  que  l'existence  de 
fibres  musculaires  lisses  dans  le  tube  sécréteur  et  celle  de  la 
cuticule  dans  le  canal  excréteur,  n'étaient  pas  encore  soup- 
çonnés. 

L'idée  de  M.  Verneuil  sur  la  pathogénie  de  ces  tumeurs, 
idée  qu'il  a  développée  avec  plus  de  détails  dans  plusieurs  de 
ses  publications  ultérieures,  est  celle  que  Robin  avait  le  pre- 
mier formulée.  La  maladie  débute  par  une  prolifération  de 
l'épithélium  d'abord  limitée  à  l'intérieur  des  tubes  glandu- 
laires; ceux-ci  sont  gonflés,  puis  ils  présentent  des  bosse- 
lures, des  bourgeons  latéraux  et  des  ramifications  sous  forme 
de  cylindres  pleins;  ce  stade  correspond  exactement  à  celui 
que  Broca  a  plus  tard  décrit  sous  le  nom  de  polyadénome  *. 
La  tumeur  est,  à  ce  moment  encore,  bénigne,  mais  sous 
l'influence  d'une  irritation,  ou  tout  simplement  par  les  progrès 
de  son  évolution,  elle  subit  des  modifications  qui  en  changent 
complètement  l'allure.  L'épithélium  accumulé  dans  les  cavités 
glandulaires  tend  à  produire  des  ruptures  de  la  membrane 
propre  sur  les  points  les  moins  résistants  et  à  se  répandre  dans 
le  stroma  conjonctif  environnant.  L'infîitration  de  l'épithélium 
dans  l'intimité  des  tissus  est  la  caractéristique  de  l'épithéliome, 
et  ainsi  se  trouve  constituée  une  tumeur  maligne  que  son  ori- 
gine seule  différencie  des  autres  cancroïdes. 

Cette  théorie  est  séduisante  en  ce  qu'elle  rend  bien  compte 
de  la  marche  clinique  de  certaines  tumeurs  qui,  après  ôtre 


1.  Broca,  Traité  des  tumeurs,  1869,  II. 
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restées  stationnaires  ou  n'avoir  subi  qu'un  accroissement 
insignifiant  pendant  plusieurs  années,  prennent  tout  à  coup 
un  développement  rapide  qui  conduit  bientôt  à  l'ulcération,  à 
Vinfection  ganglionnaire  avec  tout  le  cortège  des  symptômes 
de  la  malignité.  Elle  est  plus  que  séduisante,  elle  est  aujour- 
d'hui absolument  démontrée,  pour  certaines  tumeurs  de  Tuté- 
rus,  par  exemple,  par  les  recherches  de  Robin  et  de  Cornil, 
pour  la  mamelle  par  celles  de  Waldeyer  et  de  Malassez.  Nous 
verrons  plus  loin  que  quehiues  faits  permettent  également 
d'admettre  la  réalité  de  ce  processus  dans  certains  modes  d'al- 
tération des  glandes  sudoripares. 

M.  Verneuil  est  revenu  à  maintes  reprises,  et  avec  une 
sorte  de  prédilection,  sur  l'étude  des  cancroïdes  imputables  à 
une  lésion  primitive  des  glandes  sudoripares.  Il  en  a  présenté 
à  diverses  sociétés  savantes  et  publié  lui-même,  ou  fait  pu- 
blier par  ses  élèves,  toute  une  série  d'observations*. 

Dans  la  plupart  de  ces  cas,  on  a  noté  un  certain  nombre 
de  caractères  communs  qui  seraient  pour  ainsi  dire  pathogno- 
moniques.  La  tumeur,  dont  le  début  remontait  habituelle- 
ment à  plusieurs  années,  était  le  plus  souvent  dure  et  bosselée, 
bien  limitée,  faisait  corps  avec  la  peau  tout  en  étant  mobile 
sur  les  tissus  sous-jacents,  parfois  ulcérée,  présentant  un 
développement  essentiellement  chronique,  mais  avait  pris 
dans  plusieurs  cas  une  marche  rapidement  envahissante.  Je 
me  réserve  de  revenir  plus  loin  sur  la  valeur  de  ces  caractères  ; 
il  y  a  cependant,  dès  maintenant,  des  différences  très  impor- 
tantes à  signaler.  Quelquefois,  il  s'agit  de  tumeurs  multiples, 
siégant  à  la  face,  offrant  pendant  longtemps  l'aspect  de  petits 
boutons  surmontés  d'une  croûte  incessamment  reproduite, 
s'ulcérant  ensuite,  et  ces  cas  semblent  devoir  être  rapportés  à 
la  maladie  dite  acné  sébacée  partielle,  dont  j'aurai  à  reparler 
dans  la  suite.  D'autres  fois,  ce  sont  des  cancroïdes  ordinaires 
dans  lesquels  le  microscope   décèle  la  structure  de  l'épithé- 

1,  YEKKumuComptes  rend.  Soc.  de  bioL,  1851,  p.  84.  —  BmZ/. Soc.  anat..  t.  II, 
2«  série,  1857,  p.  9,  p.  27  et  p.  Mi.  —  Cwaz.  AeWo7n.  1857,p.355.— Gaz.w<»'rf.  de 
Paris,  1885,  N®»  5  et  6,  Leçons  cliniques  recueillies  par  Verchère.  —  Humbert, 
Bull.  soc.  anat.,  1870,  p.  294.  —  Jourdan,  De  Vad^ome  sudoripare,  th.  Paris, 
1872.  —  Gambibr,  Des  tumeurs  cutant^es  d'origine  sudoripare,  th.  Paris,  1878. 
—  Ri  G  AU  D,  De  Vépithélioma  dissémina,  th.  Paris,  1878. 
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Homa  lobule  à  globes  épidermiques  vulgaire.  Quelques  cas 
sont  des  exemples  de  carcinome  alvéolaire  parfaitement  nets, 
avec  généralisation  aux  séreuses  et  aux  viscères.  Toujours  les 
auteurs  invoquent,  à  Texemple  de  M.  Verneuil,  une  origine 
aux  dépens  des  glandes  sudoripares,  de  par  la  lenteur  de  l'évo- 
lution clinique  et  de  par  la  présence  de  boyaux  épithéliaux 
rappelant  vaguement  la  forme  de  tubes  glandulaires  déformés. 
(]ette  manière  de  voir  est  peut-être  plausible  pour  quelques- 
uns  d'entre  eux,  mais  il  faut  reconnaître  que  la  preuve  scien- 
tifique n'en  a  pas  été  fournie. 

On  est  obligé  de  ranger  dans  la  même  catégorie  d'obser- 
vations non  tout  à  fait  démonstratives,  celles  qui  vont  suivre, 
et  dont  un  certain  nombre  ont  été  publiées  évidemment  sous 
rinfluence  des  idées  de  M.  Verneuil. 

Dans  le  cas  de  Molinier*,  une  tumeur  de  l'aisselle,  restée 
stationnaire  pendant  quarante  ans,  augmenta  de  volume  pen- 
dant seize  ans  et  s'ulcéra  dans  les  derniers  mois.  On  y  trouva 
des  glandes  axillaires  dissociées  et  hypertrophiées  et  un  no- 
dule d'épithélioma  profond  avec  globes  épidermiques. 

La  tumeur  de  Le  Teinturier  et  Leroy*  datait  de  huit  ans, 
siégeait  à  la  nuque,  était  encapsulée,  lobulée  et  formée  d'a- 
réoles sans  paroi,  remplies  d'épithélium  polygonal  au  milieu 
duquel  se  trouvaient  de  nombreux  globes  épidermiques.  Le^ 
auteurs  ne  sont  pas  très  aftirmatifs  au  sujet  de  l'origine  dans 
les  glandes  sudoripares'. 

D'autres  observations  se  rapportent  à  des  tumeurs  dont 
l'origine  est  très  discutable.  Tel  -est  le  cas  d'Ovion*,  qui  ne 
parait  être  qu'un  épithéliome  calcifié  ou  même  un  cancroïde 
ordinaire  et  qui  a  été  interprété  dans  ce  sens  par  Chambard'; 
celui-ci  a  lui-même  examiné  une  tumeur  diagnostiquée  épi- 
thélioma  sudoripare  par  M.  Verneuil  et  l'a  trouvée  constituée 
par  de  l'épithéliome  tubulé  parti  des  prolongements  inter- 
papillaires. 

1.  MoLiNiER,  Bull.  Soc.  anat.j  1866,  p.  301. 
•2.  LeTkinturikr  et  Lkroy,  //>irf,  1867,  p.  :J58. 

3.  Voyez  en  outre  :  Heurt.vux, /owrn.  7néd.  de  VOuesty  1885,  t.  XIX,  p.  228. 
—  Vautrain,  Rev.  méd.  de  TE*/,  1886,  t.  XVII,  p.  327. 

4.  OvioN,  Rev.  mens,  de  m(fd.  et  de  chir.,  janvier  1879,  p.  60. 

5.  CuAMMARD,  Ann.  de  dermatol.  et  de  syphilifjv.y  1880,  p.  727. 
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Tel  est  encore  le  cas  de  Domec*,  dans  Texposé  duquel 
on  ne  trouve  rien  qui  soit  de  nature  à  justifier  le  titre  sous 
lequel  il  a  été  publié,  et  qui  n'était  probablement  qu'un  sar- 
come ou  un  carcimone. 

Fort  douteuses  également,  quant  à  leur  nature,  me  sem- 
blent la  tumeur  qui  a  été  observée  par  Thierfelder  *  dans  le  diploé 
des  os  du  crâne;  celle  que  Lotzbeck'  a  vue  sur  la  joue  d'un 
enfant  de  huit  mois  ;  et  le  tubercule  sous-cutané  douloureux 
examiné  par  les  Hoggan*.  Toutes  ont  été  publiées  comme  des 
exemples  d'adénomes  sudoripares;  Virchow^,  faisant  la  cri- 
tique de  ces  trois  cas,  se  dit  autorisé  à  les  considérer  comme 
des  tumeurs  d'un  tout  autre  ordre  et  suppose  qu'il  s'agissait 
d'angiomes.  Il  pense  que  des  pelotons  vasculaires  vides  de 
sang,  ont  pu  en  imposer  aux  observateurs  pour  des  glomérules 
sudoripares  hypertrophiés  et  s'accuse  lui-même  d'avoir  com- 
mis une  fois  une  confusion  de  ce  genre. 

Quoiqu'il  soit  très  délicat  d'émettre  une  opinion  sur  des  faits 
que  l'on  n'a  pas  soi-même  observés,  la  critique  a  cependant  le 
droit  d'exiger  d'une  observation  destinée  à  étayer  une  hypo- 
thèse nouvelle,  qu'elle  contienne  tous  les  détails  qui  plaident 
en  sa  faveur,  et  surtout  qu'elle  ne  soit  susceptible  d'aucune 
autre  interprétation.  Je  suis,  pour  ma  part,  persuadé,  comme  je 
l'ai  déjà  dit,  qu'un  certain  nombre  au  moins  des  tumeurs  pré- 
cédemment citées  étaient  bien  d'origine  sudoripare  ;  mais  du 
moment  qu'il  subsiste  un  douteàleur  sujet,  onnepeutpluss'ap- 
puyer  sur  ces  faits  pour  établir  la  réalité  de  ce  groupe  de  tumeure, 
et  à  plus  forte  raison  pour  y  introduire  une  classification. 

Quelques  exemples  de  tmneurs  épithé/ia/es  d'origine  très  pro- 
bablement sudoripare. 

Je  n'ai  pas  fait  figurer  dans  l'historique  ci-dessus,  pour 
leur  donner  une  place  à  part,  quelques  observations  qui  me 

1.  DoMKc,  Contrib.  à  Vétude  clinique  des  Volyaden.  sudorip.  à  forme  ma- 
lifjne  [Gaz.  hebdom.,^^  37,  1880, p.  597). 

2.  Thierfelder,  SchireissdrUsenadenom  (Arch,  der  Heilk.,  Leipzig,  1870,  XI, 
p.  iOJ;. 

:j.  LoTZBECK,  Arch.  de  Virchow,  XVI,  1859,  p.  160. 
4.  G.  ctF.-E.  HoooAN,  Ibid.,  LXXXIII,  1881,  p.  233. 

0.  Virchow,  ibid.,  p.  392;  ibid.,  VI,  p.  551;  Traité  des  Iwneurs y  irad.  franco 
III,  p.  430  et  IV,  p.  106. 
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semblent  moins  sujettes  à  caution  que  les  autres.  Elles  sont 
en  petit  nombre,  mais  les  détails  qu'on  y  remarque,  et  qu'il 
faudrait  pouvoir  reproduire  in  extenso,  sont  de  nature  à  justi- 
fier le  titre  sous  lequel  je  les  présente. 

Hénocque  et  Souchon  ^  ont  observé,  chez  un  homme  de 
34  ans,  une  tumeur  du  dos  datant  de  8  ans,  dont  l'évolution 
avait  été  lente  au  début,  plus  rapide  pendant  les  derniers 
temps;  tumeur  mobile  sous  la  peau,  enkystée  par  du  tissu 
conjonctif  qui  pénétrait  dans  son  intérieur  et  la  divisait  en 
lobes  et  lobules.  Dans  ces  derniers  on  trouvait  un  aspect  de 
glande  en  grappe  h  conduits  excréteurs  tubulés,  tortueux, 
renflés  ou  ramifiés,  et  ailleurs  l'apparence  de  glandes  en  tubes 
ramifiées  dont  les  canaux  étaient  tout  aussi  irréguliers  et 
variqueux.  Le  tissu  conjonctif  se  condensait  en  une  fine  enve- 
loppe fibroïde  autour  de  tous  ces  acinis  et  canaux,  qui  conte- 
naient un  épithélium  polygonal  et  quelques  globes  épidermi- 
ques.  La  marche  clinique,  la  disposition  tubulée  des  masses 
épithéliales,  rappelant  les  figures  données  par  Vemeuil,  firent 
porter  aux  auteurs  le  diagnostic  d^ adénome  sudoripare. 

Très  analogue  était  la  structure  du  «  polyadénome  sudori- 
pare »  enlevé  par  Christot*  sur  le  dos  d'une  femme  de  33  ans. 
La  tumeur,  restée  stationnaire  pendant  fort  longtemps,  avait 
augmenté  beaucoup  pendant  les  sept  dernières  années  et 
s'était  profondément  ulcérée  à  la  fin.  Dans  les  îlots  délimités 
par  des  cloisons  fibreuses,  se  trouvait  une  matière  blanche 
d'apparence  caséeuse,  composée,  au  microscope,  de  canaux 
contournés,  irréguliers  et  munis  de  diverticules.  Leur  paroi 
était  incomplète  et  semblait  rompue  sur  certains  points,  d'où 
l'épithélium  se  répandait  dans  la  trame  conjonctive. 

Comme  on  le  voit,  ces  deux  tumeurs,  sous-cutanées,  à 
marche  chronique,  avaient  non  seulement  une  structure  tu- 
bulée, mais  encore  im  aspect  si  nettement  glandulaire,  que  les 
auteurs  n'hésitèrent  pas  à  faire  le  diagnostic  d'adénome.  Ce 
nom  d'adénome,  comme  on  Ta  fait  remarquer  déjà  souvent, 
doit  être  réservé  aux  hypertrophies  glandulaires  dans  les- 
quelles le  tissu  nouveau  présente  la  structure  même  de  la 

i.  Hknocque  et  Souchon,  Gaz.  hebdomadaire,  1866,  p.  310. 
2.  Christot,  Gaz.  hebdom.y  1866,  p.  36i. 
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glande  qui  a  donné  naissance  à  la  tumeur;  on  doit  trouver 
par  conséquent  dans  un  adénome  une  membrane  propre  par- 
faitement continue  et  Tordonnancement  régulier  des  cellules, 
qui  oUes-m^mes  doivent  offrir  une  différenciation  spéciale. 
On  pourrait  appliquer  aux  cas  actuels,  avec  plus  de  raison,  je 
crois,  le  terme  à'épithéliome  adénoïde^  qui  indiquerait  à  la  fois 
legeni'e  auquel  ces  tumeurs 'appartiennent  et  les  particularités 
microscopiques,  sinon  histologiques,  de  leur  structure.  Cette 
expression  aurait  l'avantage,  sur  celle  à'épiUiéliome  inlra- 
glandulairfi,  qui  a  été  proposée,  de  ne  pas  préjuger  la  question 
du  point  de  départ,  laquelle  peut  rester  douteuse  dans  certains 
cas,  et  d'être  basée  seulement  sur  la  disposition  générale  des 
parties  constituantes.  J'aurai  l'occasion  de  dire  plus  loin  que 
c'est  cette  disposition  générale,  bien  plus  que  l'origine  réelle 
d'une  tumeur,  qui  influe  sur  sa  marche  clinique. 

On  trouve  dans  les  publications  récentes  quelques  cas  de 
tumeurs  qui  me  semblent  appartenir  à  ce  même  type  d'épi- 
théliome  adénoïde  des  glandes  sudoripares  et  qui  sont  même 
plus  caractéristiques  encore.  Je  ne  les  citerai  pas  tous,  d'autant 
qu'il  y  en  a  sans  doute  un  certain  nombre  qui  m'ont  échappé. 
Deux  ou  trois  exemples  suffiront. 

(]lhandelux  *  a  publié,  dans  ce  recueil  même,  l'étude  appro- 
fondie d'un  tubercule  sous-cutané  douloureux  dont  voici  en 
(juelques  mots  la  description  :  Tumeur  de  la  grosseur  d'un 
pois,  datant  de  6  ans  et  siégeant  à  l'avant-bras  d'une  femme 
de  43  ans  ;  tumeur  sous-cutanée,  n'adhérant  à  la  peau  que 
par  un  cordon  du  volume  d'une  épingle.  Sur  des  coupes 
on  la  trouva  constituée  par  une  agglomération  de  cordons 
cellulaires  enroulés  et  pelotonnés,  plus  ou  moins  bosselés. 
Chaque  cordon  était  entouré  d'une  membrane  propre,  mince, 
homogène,  sur  laquelle  venaient  s'implanter  les  cellules  les 
plus  externes.  En  quelques  points  on  apercevait  une  lu- 
mière centrale.  Dans  le  voisinage,  quelques  glomérules  su- 
doripares étaient  hypertrophiés  et  contenaient  des  accumula- 
tions d'épithélium  analogue  à  celui  de  la  tumeur.  L'auteur 
donne  à  cette  pièce  le  nom  d'épi théliome  tubuleux.  Verneuil 

!.  Chasdki.ux.  D^s  tiibervulf*.^  sous-cutanés  douloureux  (Arch.  de  physiol.^ 
t.  XIV,  1882,  fjmo.  ;>  et  pi.  T»  {cas  B). 
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et  Broca  n!eussent  pas  manqué  de  l'appeler  polyadénome  sur 
doripare  ;  ici  encore  il  me  semble  que  le  terme  iVépùhéliome 
adéîioîdfi  d'origine  sudori|>are,  serait  parfaitement  à  sa  place. 

J'ai  trouvé  daAs  un  recueil  de  médecine  vétérinaire  l'ob- 
servation d'une  tumeur  provenant  de  la  peau  d'un  chien  et 
qui,  bien  analysée  par  M.  Liénaux,  se  rapproche,  plus  que 
toutescellesque  je  connais,  de  l'adénomevrai*.  Cette  tumeur, 
dont  on  ignore  l'ancienneté,  9,vaitle  volume  d'un  œuf,  siégeait 
sur  le  dos  de  l'animal,  était  adhérente  à  la  peau  et  mobile 
avec  elle.  Sur  la  coupe  elle  apparaissait  enveloppée  d'une 
coque  conjonctive  qui,  envoyant  des  cloisons  dans  son  inté- 
rieur, la  divisait  en  lobules  de  1  à  3  millimètres  de  diamètre. 
Ces  lobules  avaient  une  structure  glandulaire,  étaient  con- 
stitués par  des  tubes  enroulés,  parmi  lesquels  on  en  remarquait 
un  ou  deux  principaux  auxquels  les  autres  se  rattachaient 
comme  des  branches  à  un  tronc.  La  structure  des  tubes  prin- 
cipaux était  absolument  celle  des  canaux  excréteurs  des 
glandes  sudoripares  :  une  enveloppe  conjonctive  et  une  mem- 
brane propre,  sur  laquelle  s'implantait  un  épithélium  presque 
toujours  composé  de  deux  couches  et  limité  sur  sa  face  interne 
par  une  cuticule  épaisse  et  réfringente.  Dans  les  branches  col- 
latérales la  structure  était  analogue,  mais  souvent  la  lumière  et 
la  cuticule  faisaient  défaut,  les  cellules  épithéliales  remplissant 
toute  la  cavité  ;  ces  cylindres  épithéliaux  pleins  sont  comparés 
par  l'auteur  à  des  glandes  en  voie  de  développement.  Quel- 
ques tubes  étaient  moniliformes,  parfois  anastomosés  ;  dans 
quelques-uns  se  voyaient  des  globes  épidermiques.  Ce  dernier 
fait  indique  bien  que  l'épithélium  glandulaire  était  profondé- 
ment modifié,  qu'après  être  revenu  à  l'état  embryonnaire,  il 
avait  subi  l'évolution  cornée  qui  n'appartient  normalement 
qu'à  l'épi  derme  superficiel.  C'est  donc  bien  là  un  exemple 
d'épithéliome  adénoïde. 

Qu'il  me  soit  permis  enfin  de  rappeler  ici  une  forme  d'épi- 
théliome adénoïde  des  glandes  sudoripares  d\in  tout  autre 
type,  que  j'ai  été  le  premier  à  signaler*.  Il  s'agissait  dans  ce 

1.  LrÉNAUX,  Annales  de  méd,  vétérinaire^  avril  1888. 

2.  Jacquet  et  Darier,  Annales  de  dennat,  et  de  si/philifjr.,  1887.  VIH, 
p.  317,  avec  une  planche. 
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cas  de  petites  papules  cutanées  extrêmement  multiples,  à  évo- 
lution lente,  qui  par  leur  dissémination  simulaient  une  érup- 
tion ;  ce  fait  fit  proposer  par  M.  Besnier,  auquel  appartenait  le 
malade,  le  nom  à' hydradénomes  éruptifs.  La  biopsie  permit 
de  reconnaître  que  ces  papules  étaient  dues  à  la  néoformation, 
dans  le  derme,  de  tractus  épithéliaux  tubulés  portant  de  nom- 
breux petits  kystes  à  contenu  colloïde.  La  structure  de  ces 
boyaux  épithéliaux,   leur   connexion  évidente  sur  certains 
points  avec  les  canaux  excréteurs  des  glandes  sudoripares, 
m'autorisa  à  affirmer  Torigine  sudoripare  de  ces  tumeurs.  Mon 
collaborateur,  M.  Jacquet,  vient  d'observer  tout  récemment 
un  second  cas  de  cette  maladie,  cliniquement  et  anatomique- 
ment  identique  au  premier,  ainsi  que  j'ai  pu  m'en  assurer  par 
l'examen  du  moulagie  pris  sur  le  malade  et  par  Tétude  des  pré- 
paraticms  micro960pH{iK9.  Oirtie  I&  mnltiplicité  extrême  des 
tumeurs  (dont  on  peut  se  renéve  «ei»pto-a«rlaphagfae  mmssMke 
à  notre  ménmre)  qui  donne  à*ce  dernier  cas  un  caractère  qpé- 
eial,  je  relèverai  encore  leur  siège  relativement  superficiel  dans 
le  derme,  et  l'intégrité  des  glomérules  tandis  que  les  canaux 
excréteurs  se  continuaient  avec  les  masses  néoplasiques.  Je 
pense  donc  avoir  eu  affaire  à  une  forme  non  encore  décrite 
d'épithéliome  adénoïde  multiple  des  glandes  sudoripares  pro- 
bablement parti  des  canaux  excréteurs. 

Du  rapprochement  des  cas  précédents,  si  je  n'en  citais 
d'autres,  on  pourrait  conclure  à  tort  que  l'épithéliome  d'origine 
sudoripare  se  présente  toujours  sous  la  forme  adénoïde  plus  ou 
moins  pure,  et  que  l'on  n'a  jamais  constaté  qu'un  épithéliome 
lobule  ou  tubulé  ordinaire  ait  pris  son  point  de  départ  dans 
les  glandes  sudoripares.  Je  réunis  donc  ici  un  certain  nombre 
d'observations  qui  sont  instructives  à  cet  égard. 

Il  ne  s'agit  plus  de  tumeurs  rencontrées  par  hasard,  qui 
n'ayant  pas  l'apparence  ordinaire  des  cancroïdes  ont  été  rat- 
tachées à  une  lésion  des  glandes  sudoripares.  Les  auteurs  que 
je  vais  citer,  qui  jouissaient  de  la  plus  haute  compétence,  ont 
étudié  méthodiquement  l'origine  des  épithéliomes  de  la  peau  ; 
ils  en  ont  examiné  un  nombre  relativement  colossal,  et  dans 
un  petit  nombre  de  cas  seulement  ils  ont  été  amenés  à  attribuer 
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aux  glande»  sudoripares  un  rdle  dans  le  développement  du 
néoplasme.  Ils  n'ont  relevé,  j'y  insiste  d'avance,  aucune  diffé- 
rence essentielle  entre  les  tumeurs  de  cette  origine  et  celles 
^i  provenaient  certainement  du  corps  muqueux,  ni  au  point 
de  vue  de  leur  marche  clinique,  ni  à  celui  de  leur  siège,  de  leur 
structure  ou  de  leur  limitation. 

Dans  son  importante  monographie,  dans  laquelle  il  passe 
en  revue  toutes  les  variétés  d'épithéliomes  et  qui  contribua 
si  puissamment  à  étayer  la  doctrine  de  l'origine  épithéliale 
du  cancer,  Thiersch  *  n'a  pas  manqué  de  signaler  la  part  active 
que  prennent  quelquefois  les  glandes  sudoripares  au  dévelop- 
pement du  cancroïde  de  la  peau.  Il  a  fait  notamment  dessiner 
une  coupe  où  Ton  voit  ces  glandes  dilatées,  poussant  des  pro- 
longements qui  s'anastomosent  et  se  transforment  en  cylindres 
épithéliaux  par  effacement  de  leur  lumière  centrale  avec 
disparition  de  la  membrane  propre.  Il  s'agit  en  somme  d'un 
épithéliome  tubulé. 

Fôrster*,  bien  avant  lui,  avait  cru  voir  dans  un  ca»  de 
tumeur  ulcérée  du  cuir  chevelu,  un  bourgeonnement  mani- 
feste des  glandes  sudoripares.  Mais  en  regardait  la  planche 
qui  correspond  au  texte  on  ne  saurait  partager  cette  opinion. 
Ce  cas,  souvent  cité,  n'a  donc  pas  la  valeur  qu'on  lui  a 
attribuée. 

Le  développement  histofcgîque  des  tumeurs  épithéliales 
faisait,  au  moment  mèine  où  parut  le  mémoire  de  Thiersch, 
Tobjet  des  recherches  de  GorniP.  Lui  aussi  constata  la  parti- 
cipation desglaitdes  sudoripares  à  la  formation  des  cancroïdes, 
mais  il  n'en  avait  vu  aucun  qui  pût  être  considéré  comme 
étant  uniquement  d'origine  sudoripare.  Dans  un  article  ulté- 
rieur de  Ranvier  et  de  Cornil*  on  trouve  la  relation  d'un  cas 
d'épi théliome 'de  la  jambe  dans  lequel  on  pouvait  suivre  en 
détail  la  transformation  de  ces  glandes  en  boyaux  épithéliaux  ; 
la  disparition  de  la  membrane  propre,  les  modifications  des 
cellules  épithéliales  du  tube  qui  devient  un  cylindre,  lequel 

l.  TuiERscH,  Der  Epithelialkre//Sj  Lcipzij;,  186.'»,  p.   137  et  atlas,  PI.   IX, 
fig.  1  et  2. 
.    2.  FoRSTKR,  Allas  der  mikt\  pqlhoL  Anal.,  1834  à  1859,  p.  16,  pi.  XXIII. 

3.  Cornil,  Journ.  de  Vanal,  el  de  la  pkysiol,,  1865,  p.  256  et  476. 

4.  Kanvier  et  Cornil,  ihid.,  III,  1866,  p.  271. 
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se  ramifie  ensuite,  purent  être  saisies  sur  le  fait;  les  auteurs 
virent  même  le  passage  progressif  de  la  structure  normale  à 
celle  du  tissu  morbide  sur  un  même  tube  qui  se  présentait  en 
long  dans  la  préparation.  Il  n'y  avait  dès  lors  plus  le  moindre 
doute  sur  ce  point  :  les  glandes  sudoripares  peuvent  contribuer 
à  former  les  boyaux  épithéliaux  d'un  cancroïde.  Dans  le  cas 
en  question  elles  paraissent  même  avoir  constitué  le  point  de 
départ  unique  de  la  tumeur;  en  effet,  les  auteurs  ont  noté 
qu'au  voisinage  de  l'ulcération  le  corps  muqueux  se  prolon- 
geait, il  est  vrai,  dans  les  interstices  qui  séparaient  les  papilles 
hypertrophiées,  mais  en  restant  bien  limité  à  sa  partie  profonde. 
Au  niveau  de  l'ulcération  on  ne  retrouvait  rien  qui  rappelât  la 
structure  de  la  peau,  mais  seulement  des  lobules  arrondis, 
plus  ou  moins  étendus,  constitués  à  leur  centre  par  de  grandes 
cellules  pavimenteuses  concentriquement  disposées  et  en- 
tourées de  cellules  malpighiennes.  Au  niveau  des  bourrelets 
qui  bordaient  l'ulcération  les  cylindres  épithéliaux  cités  plus 
haut  se  renflaient  de  distance  on  distance  par  accumulation 
de  leur  épithélium  et  formaient  ainsi  les  lobules.  J'ai  rap- 
porté cette  description  avec  quelques  détails  parce  qu'il  s'agit 
ici  d'un  exemple  incontestable  d'épithéliome  mixte,  à  la  fois 
tubulé  et  lobule,  ayant  son  point  de  départ  dans  les  glandes 
sudoripares. 

Demouchy  *,  dans  sa  thèse,  en  cite  quelques  autres  qui  sont 
presque  aussi  démonstratifs.  Voici  ce  qu'il  dit  à  propos  de 
son  observation  II,  qui  se  rapporte  à  un  cancroïde  en  chou- 
fleur  du  scrotum,  datant  d'un  an  :  «  Il  est  évident,  d'après 
cette  observation,  que  les  glandes  sudoripares  ont  donné  nais- 
sance, par  la  prolifération  de  leurs  cellules,  à  des  traînées  for- 
mées également  de  petites  cellules  épithéliales.  Ces  traînées 
augmentent  peu  à  peu  de  volume,  bourgeonnent  dans  tous 
les  sens  et  s'anastomosent  entre  elles.  Les  cellules  qui  les 
composent  s'accroissent  ensuite  et  suivent  la  marche  ordi- 
naire de  l'évolution  de  Tépiderme.  En  outre,  ces  cellules  af- 
fectent des  dispositions  concentriques  et  forment  des  lobules 
qui  renferment  des  globes  cornés  ou  muqueux.  » 

1.   Drmoi'cuy,  De    VépithH'wme   pnuimenteu.r.   Tli.   Paris,   1867,   p.   iO  ci 
obs.  1  et  II. 
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Les  remarquables  travaux  de  Waldeyer*,  qui  reprit  Tétude 
du  cancer  dans  tous  les  organes  et  démontra  que  son  déve- 
loppement a  lieu  constamment  aux  dépens  d'un  épithélium 
préexistant,  confirmèrent  les  résultats  de  Thiersch  au  sujet 
des  épithéliomas  de  la  peau  ;  dans  la  grande  majorité  des  cas 
le  bourgeonnement  épithélial  part  des  prolongements  inter- 
papillaires  du  réseau  de  Malpighi,  quelquefois  des  follicules 
pileux  et  des  glandes  sébacées.  Quant  au  début  par  les  glandes 
sudoripares,  il  n'en  avait  pas  observé  d'exemple  lors  de  la 
publication  de  son  premier  article.  Plus  tard,  il  constata  la 
réalité  de  la  transformation  des  tubes  sudoripares  en  boyaux 
d'épîthélioma  dans  deux  ou  trois  cas  ;  il  y  avait  alors  à  la  fois 
prolifération  des  bourgeons  interpapillaires  et  des  glandes. 
Sur  la  coupe  du  second  de  ces  cas  (représentée  Pl.  VI,  fig.  3) 
on  voit  ce  double  processus  qui  donne  naissance  à  la  fois  à  de 
Tépithéliome  lobule  jà  globes  épidermiques  et  à  de  Tépithé- 
liome  tubulé.  Dans  un  troisième  cas,  donné  comme  douteux, 
les  cylindres  épithéliaux  ramifiés,  provenant  peut-être  de 
glandes  sudoripares  modifiées,  se  mettaient  en  rapport  avec 
des  amas  lobules. 

On  remarquera  que  les  constatations  que  Ton  doit  aux 
auteurs  que  je  viens  de  citer  ont  trait  à  deux  ordres  de  faits 
qu'il  faut  bien  distinguer  : 

1**  Ceux  qui  prouvent  que  dans  certains  cancroïdes  les 
glandes  sudoripares  peuvent  concourir  à  former  les  masses 
épithéliales  de  la  tumeur  ; 

2**  Ceux  qui  se  rapportent  aux  épithéliomes  ayant  leur  point 
de  départ  primitif  et  exclusif  dans  les  glandes  sudoripares. 

Les  faits  de  la  première  catégorie  sont  assez  nombreux  et 
assez  solidement  établis  pour  que  personne  ne  révoque  plus 
en  doute  la  part  prise  par  les  glandes  sudoripares  à  l'accrois- 
sement d'un  épithéliome.Les  données  de  Lebert,  de  Fûhrer, 
de  Robin,  de  Remak  plaidaient  évidemment  dans  ce  sens;  les 
travaux  de  Thiersch,  de  Cornil  et  de  Waldeyer  ont  rendu  la 
démonstration  péremptoire.  Le  mode  d'altération  des  glandes 
qui  conduit  à  leur  transformation  en  boyaux  épithéliaux  est 

1.  Waldeyer,  Die Eniwickelunff  der  carcinome  [Virchow^sArch. y  LXl,  1867, 
p.  470  et  iôid,,  LV,  1872,  p.  67). 
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décrit  aujourd'hui  dans  les  traités  classiques  en  France.  Il  me 
suffira  donc  de  renvoyer  au  manuel  deCornil  et  Ranvier  *,où 
Ton  trouvera  un  exposé  magistral  de  ce  processus.  Je  n'en 
retiendrai  qu'un  seul  détail  :  c'est  que  les  masses  épithéliales, 
nées  secondairement  aux  dépens  des  glandes,  peuvent  affec- 
ter aussi  bien  la  forme  lobulée  que  la  forme  tubulée. 

(Vest  la  seconde  catégorie  qui  seule  doit  m'occuper  ici.  Il 
y  a,  comme  on  l'a  vu,  un  certain  nombre  d'exemples  incon- 
testables de  tumeurs  épithéliales  des  glandes  sudoripares 
(Hénocque  et  Souchon,  Christot,Chandelux,  Liénaux,  Ranvier 
et  r4ornîl,  et  moi-même).  Mais  ces  épithéliomes  ne  se  présen- 
tent pas  sous  un  aspect  clinique  constant  et  sous  une  forme 
histologique  toujours  la  môme,  comme  auraient  pu  le  faire 
supposer  les  publications  de  Vemeuil,  etc.  Il  me  reste,  pour 
bien  établir  cette  conclusion,  à  examiner  la  valeur  des  carac- 
tères qui  ont  été  assignés  à  ces  tumeurs. 

{A  suivre.) 

\.  CoiiNiL  et  Ranvier,  Manuel  d'hist,  path,,  2«  édit.,  p.  313. 


VIII 


HISTOLOGIE  DES  VERGETURES 


PAR    MM. 


E.   TROISIER  et  P.  MENETRIER 


I 

La  peau  subit  au  niveau  des  vergetures  une  modification 
de  structure  qui  est  essentiellement  caractérisée  par  la  dis- 
tension de  ses  éléments  constituants.  Cette  modiftcation  est 
rendue  définitive  parce  qu'un  certain  nombre  de  fibres  élasti- 
ques du  derme  sont  étirées  et  rompues,  de  sorte  que  le  ti'îgu- 
ment  ne  peut  plus  reprendre  son  état  normal.  Dans  une  com- 
munication faite  à  la  Société  de  biologie  le  29  octobre  1887  \ 
nous  avons  montré  que  cette  altération  du  réseau  élastique 
du  derme  devait  être  considérée  comme  la  lésion  fondamen- 
tale de  la  verge ture,  celle  qui  détermine  toutes  les  autres. 
Cette  altération  n'avait  pas  encore  été  signalée.  De  nouvelle» 
recherches,  basées  sur  un  plus  grand  nombre  do  faits,  nous 
permettent  de  confirmer  cette  manière  de  voir.  Nous  voulons^ 
revenir  ici  sur  ce  point  et  donner  en  même  temps  une  descrip- 
tion générale  des  lésions  de  la  peau  au  niveau  des  verge  tu  rc»s. 

Nous  avons  étudié  :  1°  les  vergetures  de  la  grossesse  prises- 
dans  les  différentes  régions  où  elles  se  développent  (abdomen, 
cuisses,  fesses,  seins);  2°  les  vergetures  de  la  fièvre  typhoïde 

l.  Troisikr  et  Ménétrier,  Xote  sur  les  aUéralions  du  riKseau  élastique  de  la 
peau  au  niveau  des  vere/etures  iSoc.  bioL.  1887,  p.  oî);{). 
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que  nous  avons  recueillies  à  lautopsie  d'un  individu  mori 
fort  longtemps  après  la  maladie  causale  *  ;  3**  les  vergetures 
qui  s'étaient  développées  chez  un  phtisique  sur  le  thorax  et  au- 
dessus  de  l'un  des  genoux*.  Dans  tous  ces  cas  les  lésions  his- 
tologiques  étaient  absolument  les  mêmes.  Aussi  croyons-nous 
que  notre  description  peut  s'appliquer  à  toutes  les  vergetures, 
quelle  que  soit  leur  origine,  qu'il  s'agisse  de  vergetures  pro- 
duites par  une  tension  évidente  de  la  peau  (grossesse,  tumeur 
intra-abdominale,  ascite,  polysarcie,  croissance)  ou  de  celles 
dont  la  pathogénie  n'est  pas  encore  bien  établie  (fièvre  ty- 
phoïde', phtisie*). 

Voici  la  technique  que  nous  avons  suivie.  Les  fragments 
de  peau  ont  été  durcis  dans  l'alcool  et  les  coupes  histologiques 
colorées  soit  au  picro-carmin,  soit  à  l'éosine  hématoxylique 
de  Renaut.  En  outre,  pour  la  démonstration  du  réseau  élas- 
tique, nous  avons  employé  de  préférence  le  procédé  de  Balzer  % 
qui  consiste  à  colorer  les  préparations  avec  une  solution  al- 
coolique d'éosine  et  à  les  traiter  ensuite  par  la  solution  de 
potasse  à  40  p.  100;  sous  l'action  de  la  potasse,  toutes  les 
parties  du  tissu  sont  détruites  à  l'exception  des  éléments  élas- 
tiques qui  sont  ainsi  isolés  et  facilement  observables  dans 
toutes  leurs  particularités. 

A.  Sur  des  coupes  transversales  de  la  vergeture,  compre- 
nant toute  l'épaisseur  de  la  peau  et  colorées  au  picro-carmin, 
on  voit  bien  les  modifications  présentées  par  l'épîderme,  les 
faisceaux  lamineux  du  derme,  les  vaisseaux,  les  follicules 
pileux  et  les  glandes  qui  peuvent  se  rencontrer  à  ce  niveau. 

fl.  L'épiderme,  partout  continu,  et  notamment  sans  aucune 
interruption  de  la  couche  de  Malpighi,  est  simplement  aminci  ; 
il  se  décolle  facilement  des  tissus  sous-jacents,  ce  qui  tient  à 
l'efTacement  et  souvent  môme  à  la  disparition  complète  des 
papilles  du  derme. 

1.  Ce  fait  a  été  communiqué  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  (Bull. y  1888, 
p.  291). 

2.  Fait  communiqué  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  {Bull. y  i887,  p.  400). 

3.  Signalées  pour  la  première  fois  par  M.  le  professeur  Bouchard  et  par 
M.  Manouvriez. 

4.  Faits  de  Thaon,  Gimbert,  Trossat,  Gilbert,  Brissaud  et  le  nôtre. 

5.  Balzer,  Recherches  techniques  sur  le  tissu  élastiquey  etc.,  in  Arch,  dephys.y 
1882.  T.  Il,  p. 31 4. 
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b.  Au-dessous,  les  faisceaux  lamineux  du  derme  sont  assez 
régulièrement  disposés  en  bandes  parallèles,  sensiblement 
rectilignes  et  par  places  dissociés,  écartés  les  uns  des  autres. 
Cette  apparence  tranche  nettement  avec  ce  qui  se  voit  au  niveau 
des  parties  saines  avoisinantes. 

Le  derme  est  normalement  constitué  par  un  feutrage  ré- 
gulier de  faisceaux  lamineux  ondulés,  entre-croisés  en  tous 
sens,  très  fins  et  très  serrés  vers  la  surface,  plus  épais  et  plus 
écartés  dans  la  profondeur  oii  ils  se  continuent  avec  les  gros 
faisceaux  du  tissu  cellulaire  lâche  sous-cutané.  La  lésion  de 
la  vergeture  est  uniquement' bornée  au  derme,  et  là  seule- 


[leaii  saino;  r.  ilornie  it»;ii   fnnnA  [lar  iiu  feutrage  mn/'  Ar  niiaccaiix  conjonciila; 

ment  le  feutrage,  l'intrication  des  faisceaux  a  disparu;  par 
suite  de  la  distension  tous  ces  faisceaux  sont  devenus  paral- 
lèles, se  sont  désunis,  et  vraisemblablement  rompus  ou  efli- 
lés  par  places,  d'où  cette  apparence  de  tissu  raréfié  que  pré- 
sentent les  préparations  et  que  l'on  peut  constater  sur  ta 
figure  1 .  C'est  là  même  ce  qui  dilTérencie  nettement  les  vergc- 
tures  des  véritables  cicatrices  de  la  peau.  Lorsqu'on  examine 
au  microscope  la  coupe  d'une  vieille  cicatrice  cutanée,  consé- 
cutive à  une  plaie  linéaire,  on  peut  observer  uoe  disposition 
analogue  des  faisceaux  fibreux  de  tissu  inodulaire,  mais  ces 
faisceaux,  au  lieu  d'être  amincis  et  raréfiés,  sont  toujours 
denses,  épais,  intimement  soudés  les  uns  aux  autres  et  pren- 
nent, sur  les  préparations  traitées  par  les  mêmes  réactifs,  une 
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coloration  plus  intense  que  les  parties  saines  avoisinantes. 

c.  Au  niveau  de  la  verge ture  les  vaisseaux  (artérioles  et 
veinules)  suivent  la  même  direction  rectiligne  que  les  faisceaux 
lamineux.  N'ayant  pas  pratiqué  d'injections,  nous  n'avons  pu 
<5tudier  l'état  des  capillaires  qui,  vides  de  sang  en  raison  de 
l'anémie  habituelle  de  la  peau  des  cadavres,  n'étaient  par  ap- 
parents sur  nos  coupes. 

d.  Enfin  parfois  nous  avons  rencontré  un  follicule  pileux 
au  voisinage  des  parties  ainsi  modifiées  ;  il  se  trouvait  légère- 
ment dévié  par  la  traction  des  faisceaux  conjonctifs,  mais  nul- 
lement altéré  dans  sa  structure. 

En  profondeur  la  lésion  ne  dépasse  pas  l'épaisseur  du 
derme. 

Toutes  ces  altérations  se  résument  en  une  distension  des 
éléments  constituants  de  la  peau,  étirés  dans  un  sens  perpen- 
<liculairc  à  la  direction  de  la  vergelure,  c'est-à-dire  dans  le 
sens  même  de  l'allongement  subi  par  la  peau. 

B.  Quoique  sur  les  préparations  précédentes  on  puisse 
iléjà  juger  que  le  réseau  élastique  ne  présente  plus  son  aspect 
habituel,  on  n'en  saisit  bien  les  modifications  qu'en  employant 
le  procédé  que  nous  avons  indiqué. 

A  l'état  normal,  comme  on  le  voit  dans  les  parties  saines, 
les  fibres  élastiques  sont  entre-croisées  en  tous  sens,  en  un  ré- 
seau dense  et  serré  dans  toute  l'épaisseur  du  derme,  réseau 
plus  épais,  à  fibrilles  plus  fines  au  voisinage  de  la  surface  et 
formant  des  houppes  élégantes  dans  les  papilles.  Au  niveau  de 
la  vergeture,  elles  sont  plus  rares,  très  espacées,  allongées 
dans  le  même  sens  que  les  fibres  lamineuses;  elles  forment 
quelques  faisceaux  parallèles  et  rectilignes  laissant  entre  eux 
do  grands  espaces  qui  en  sont  totalement  dépourvus,  ou  ne 
renferment  que  des  fibrilles  extrêmement  fines.  De  chaque 
côté,  sur  les  limites  de  la  vergeture,  le  tissu  élastique  parait 
plus  dense  que  normalement  et  renferme  un  plus  grand 
nombre  de  fibres  ratatinées,  contournées  sur  elles-mêmes  en 
vrille,  en  tire-bouchon  et  qui  sont  très  vraisemblablement  des 
fibres  rompues  de  la  région  étirée  ;  la  figure  2  montre  bien 
tous  ces  détails.  Ici  encore,  nous  ne  trouvons  autre  chose  que 
des  éléments  normaux  tiraillés,  distendus,  jusqu'à  la  rupture. 
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Nous  n'avons  dans  aucun  cas  examiné  les  nerfs  de  la  ré- 
gion atteinte.  Nous  ne  pensons  pas  d'ailleurs  qu'une  lésion 
d'ordre  mécanique  comme  celle  que  nous  venons  de  décrire, 
puisse  être  sous  la  dépendance  d'un  trouble  trophique  d'ori- 
gine nerveuse  '. 

lï  eût  été  intéressant  d'étudier  une  vergeture  tout  à  fait  au 
début  de  sa  formation  ;  nous  n'en  avons  pas  eu  à  notre  dispo- 


Fif.  a. 

par  r«U-acLlo'n  ilci  nhrei  ronipuei.  (D'apKts  le  ilon^in  Ao  .M.  Gniicllc.) 

sition.  Il  est  probable  que  les  fibres  lamineuses  et  les  fibres 
élastiques  s'étirent  peu  à  peu,  au  fur  et  à  mesure  que  la  ver- 
geture s'élargit.  Ce  que  nous  pouvons  dire,  c'estque  les  vieilles 
vergetures  nacrées  préseiiteut  absolument  la  même  structure 
que  les  vergetures  violacées  des  primipares.  A  part  les  modi- 
fications vasculaires  dont  il  sera  question  plus  loin,  la  lésion, 
une  fois  constituée,  ne  subit  point  de  changement. 

i.  Erasmus  Wilson  {On  Sli-ix  et  Mavulx  airophiir  Cutis,  or  faite  Ciealrii'eii 
ofthe  Skin.  in  Journal  of  cùtaneoui  Meiticine,  1868.  j),  liO]  admet  une  vnnéifi 
de  ïorgetures  qui  rcconnaitrail  pour  ciiiisc  une  lésiun  do  nerfs  eiilajiës  {tlrir 
neurotKx)  ;  mais  \cs  dcui  fails  qu'il  doniir  bt  l'apiiiii  <!<'  celle  niiininn  ne  pm'ais- 
senl  pas  su  rapporter  aiii  Tergclurcs  vraies  que  nniis  éludions  ici. 
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Peu  d'auteurs  ont  donné  une  description  exacte  des  altéra- 
tions anatomiques  des  vergetures. 

Hebra  et  Kaposi*,  qui  les  rangent  dans  les  atrophies  de  la 
peau  et  qui  les  désignent  sous  le  nom  de  stries  et  taches  atro- 
phiques  de  la  peau,  ont  vu  Teffacement  des  papilles,  Tamincis- 
sement  et  récartement  des  faisceaux  du  derme,  mais  ils  consi- 
dèrent à  tort  cette  altération  comme  due  à  «  une  résorption  » 
d'une  partie  du  derme. 

Pour  Kiistner^  la  vergeture  est  une  véritable  solution  de 
continuité  qui  siège,  non  pas  dans  la  couche  de  Malpighi, 
comme  on  l'avait  cru  avant  lui,  mais  dans  les  parties  plus  pro- 
fondes de  la  peau.  C'est  en  quelque  sorte  une  craquelure  du 
derme. 

Langer  \  quia  fait  jusqu'ici  la  meilleure  élude  anatomi- 
que  des  vorgetures,  cherche  surtout  à  réfuter  l'opinion  de 
Kustner.  Après  avoir  montré  que  la  couche  de  Malpighi  est 
réellement  intacte,  il  décrit  avec  beaucoup  de  soin  la  direction 
transversale  des  faisceaux  conjonctifs  du  derme,  il  les  com- 
pare aux  fibres  qui  réuniraient  les  deux  portions  d'une  masse 
de  lin  incomplètement  séparées  et  il  en  donne  une  bonne 
figure.  Il  étudie  ensuite  minutieusement  la  disposition  des 
vaisseaux  et  des  réseaux  vasculaires  (après  injection).  De  ses 
recherches  il  conclut  quïl  n'y  a  pas  une  véritable  solution  de 
continuité  du  derme,  comme  l'a  dit  Kûstner,  mais  une  simple 
distension  de  la  peau.  Mais  il  n'a  pas  recherché  les  altérations 
du  réseau  élastique  du  derme  et  il  n'a  pas  vu  par  conséquent 
le  rôle  important  qu'elles  jouent  dans  la  production  des  ver- 
getures. 

Il 

Un  point  assez  curieux  de  l'histoire  des  vergetures  est  la 
variété  des  colorations  qu'elles  présentent  suivant  leur  âge. 

1.  Hebra  et  Kaposi,  Traita  des  mal.  de  la  peau,  Trad.  Doyon,  1878,  t.  II, 
p.  259. 

2.  0.  Kûstner,  Zur  Anntomie  der  GravidUdtsnarheti,  ia  Arch,  ftir  path. 
Anat.  von  Virchow,  B.  67,  1867,  p.  2i0. 

3.  Langer,  Ueher  die  Te.rtuv  der  sof/enannten  Graviditiifs-Narljen  in  Mediz. 
Jahrb.  von  St'ricker,  p.  49.  1880, 
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Récentes,  elles  sont  rosées,  rouges  ou  violacées,  puis  elles  pâ- 
lissent peu  à  peu  et  finissent  par  présenter  cet  aspect  décoloré, 
dun  blanc  nacré,  qui  les  a  fait  si  improprement  assimiler 
aux  cicatrices.  Diverses  explications  ont  été  proposées  pour 
rendre  compte  de  ces  variations  de  couleur.  Hebra  et  Kaposi 
pensent  que  la  distension  de  la  peau  amène  la  rupture  d'un 
certain  nombre  de  ramuscules  vasculaires,  d'où  l'épanche- 
ment  d'une  petite  quantité  de  sang  à  ce  niveau.  Il  n'y  a  pour- 
tant guère  de  ressemblance  entre  la  couleur  d'une  vergeture 
récente  et  celle  d'une  hémorrhagie  cutanée,  d'une  tache  de 
purpura  par  exemple  ;  en  outre,  on  n'observe  pas  les  dégrada- 
tions de  teinte  successives  par  lesquelles  passent  tous  les  épan- 
chements  sanguins  superficiels  ;  enfin  nous  n'avons  jamais  sur 
nos  préparations  constaté  de  semblables  hémorrhagies,  ni  les 
résidus  hématiques  qui  devraient  leur  succéder. 

Kiistner  invoque  l'amincissement  de  la  peau  permettant 
dans  les  vergetures  récentes  de  mieux  voir  le  réseau  sanguin 
sous-cutané;  plus  tard  la  condensation  progressive  du  tissu, 
l'épaississement  de  la  couche  cornée  de  l'épiderme,  feraient 
perdre  peu  à  peu  à  la  vergeture  sa  transparence  primitive. 

La  coloration  rouge  des  vergetures  récentes  tient  en  effet 
très  probablement  à  l'amincissement  de  la  peau,  qui  rend  plus 
apparent  le  réseau  sanguin  superficiel,  et  la  décoloration  ulté- 
rieure est  sans  doute  le  résultat  de  l'oblitération  progressive 
des  vaisseaux  étirés.  Des  injections  très  pénétrantes  et  sur  des 
vergetures  d'âges  divers  seraient  nécessaires  pour  bien  éluci- 
der ce  point  en  question. 

On  observe  au  niveau  des  vieilles  vergetures  un  fronce- 
ment ou  un  plissement  transversal  de  l'épiderme.  Cette  parti- 
cularité s'explique  facilement  ;  lorsque  la  cause  de  la  disten- 
sion a  disparu,  l'épiderme  est  trop  large  au  niveau  de  la 
vergeture  et  il  se  soulève  en  formant  des  plis  ou  des  figures 
festonnées. 

III 

Des  altérations  que  nous  venons  de  décrire,  la  plus  impor- 
tante est  certainement  celle  du  réseau  élastique.  C'est,  en  effets 
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le  réseau  élastique  qui  forme  la  trame  de  soutien  du  derme, 
qui  lui  domie  ses  propriétés  spéciales  de  résistance  et  de  sou- 
plesse, et  qui  permet  à  la  peau  de  conserver  sa  forme,  en  dépit 
des  actions  incessantes  auxquelles  elle  est  soumise,  tandis 
que  ses  autres  éléments,  épiderme  ou  faisceaux  lamineux,  ne 
jouent  qu'un  rôle  tout  passif.  Il  est  donc  logique  d'admettre 
que  l'altération  a  débuté  par  la  rupture  d'un  certain  nombre 
de  fibres  élastiques,  ce  qui  a  favorisé  la  distension  des  autres  ; 
la  raréfaction  du  réseau  s'explique  par  le  retrait  des  fibres 
rompues  qui  se  sont  ratatinées  de  chaque  côté  de  la  vergeture. 
Quant  aux  faisceaux  lamineux  et  à  Tépiderme,  sans  résistance 
propre  et  manquant  de  leur  soutien  habituel,  ils  se  sont  laissés 
étirer  dans  le  sens  de  la  rupture  des  fibres  élastiques. 

Cette  rupture  des  fibres  élastiques  est-elle  due  seulement  à 
la  distension  de  la  peau?  N'y  aurait-il  pas  aussi  dans  quelques 
cas  une  altération  de  structure  des  fibres  élastiques  favorisant 
leur  rupture?  Nous  ne  pouvons  rien  affirmer  à  ce  sujet,  mais 
nous  devons  dire  que  dans  les  faits  que  nous  avons  étudiés 
nous  n'avons  constaté  aucune  modification  appréciable  de  la 
structure  des  fibres  élastiques. 

La  vergeture  consiste  donc  en  une  élongation,  sur  un 
point  circonscrit,  des  éléments  constituants  de  la  peau,  avec 
rupture  de  quelques-uns  de  ces  éléments  ;  c'est  pour  cela  que 
la  peau  est  plus  ou  moins  amincie  à  leur  niveau.  Nous  ne 
voyons  là  qu'une  lésion  purement  mécanique,  sans  trace  de 
processus  atrophique  ou  inflammatoire,  et  par  conséquent  nous 
ne  saurions  considérer  les  vergetures  comme  une  atrophie 
cutanée,  ainsi  que  le  veulent  Hebra  et  Kaposi,Er.  Wilson  *,  etc., 
et  pas  davantage  comme  une  cicatrice.  On  s'explique  aisé- 
ment qu'une  telle  lésion  une  fois  constituée  soit  indélébile. 

\.  Er.  Wilson,  loc,  cit.,  et  On  Diseases  of  ihe  Skin,  ;>ilie  Ed.,  p.  404.  — 
Er.  Wilson  les  désigne  sous  le  nom  de  Sirix  atrophier  et  de  linear  atrophy. 

Nous  devons  dire  que  le  mot  vergeture  n'a  d'équivalent  ni  en  anglais  ni  on 
allemand. 
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I.   STRArS 


Nous  ne  nous  proposons  pas  de  ressusciter  ici  le  vieux  procès  his- 
torique de  la  génération  spontanée.  Après  des  controverses  séculaires, 
la  paix  s'est  faite  sur  cette  grande  question.  A  llieure  actuelle,  per- 
sonne ne  contredît  plus  le  jugement  par  lequel,  il  y  a  plus  de  vingt- 
cinq  ans,  M.  Pasteur  fermait  le  débat  :  »  Il  n'est  aucune  circonstance, 
aujourd'hui  connue^  dans  laquelle  on  puisse  affirmer  que  des  ôtrcs 
microscopiques  sont  venus  au  monde  sans  germes,  sans  parents.  Ceux 
qui  le  prétendent  ont  été  le  jouet  d'illusions,  d'expériences  mal  faites, 
entachées  d'erreurs  qu'ils  n'ont  pas  su  apercevoir  ou  qu'ils  n'ont  pas 
su  éviter.  »  Si  cette  question  est  aujourd'hui  épuisée  quant  au  fond, 
si  elle  n'offre  plus  le  même  intérêt  philosophique  qu'autrefois,  elle 
continue  d'être,  pour  la  science  médicale  en  particulier,  pleine  d'en- 
seignements et  de  véritable  actualité.  Rien  n'est  plus  instructif,  eu 
ce  moment,  qu'un  coup  d'œil  rétrospectif  sur  cette  longue  querelle 
et  principalement  sur  les  expériences  mémorables  qu'elle  a  provo- 
quées. Ce  sont  en  effet  ces  expériences  qui  constituent  la  base  sur 
laquelle  repose  la  microbiologie;  elles  ont  été  l'origine  des  méthodes  et 
des  procédés  techniques  dont  cette  science  use  journellement.  Il  y  a 
donc  intérêt  à  y  revenir,  aujourd'hui  que  l'on  peut  surtout  en  apprécier 
la  portée. 

L'observation  de  tous  les  jours  permet  de  constater  que  la  plupart 
des  animaux  et  des  végétaux  naissent  d'autres  individus  semblables, 
par  voie  de  génération;  ils  sont  toujours  engendrés  par  des  parents. 
Toutefois,  dans  certains  cas,  cette  filiation  est  obscure  et  difficile  à 
mettre  en  évideuce;  des  plantes  et  des  animaux,  même  d'une  organi- 
sation relativement  supérieure,  ont  paru  prendre  naissance  en  l'ab- 
sence de  parents  ou  de  germes  préexistants.  De  là,  la  croyance  à  la  pos- 
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sibilité  de  générations  spontanées  :  dans  certaines  conditions,  la  ma- 
tière inorganique  ou  organique  serait  susceptible  de  s'animer  d'elle- 
même  et  de  donner  naissance  à  des  êtres  sans  parents,  sans  aïeux. 
Cette  doctrine  des  générations  spontanées,  séduisante  par  sa  simplicité^ 
se  retrouve  universellement  régnante  dans  l'antiquité,  puis  se  restreint 
graduellement  jusqu'à  ce  qu'elle  soit  définitivement  écartée  de  nos 
jours,  non  sans  de  longues  et  célèbres  disputes. 

On  connaît  l'hypothèse  des  atomes  d'Épicure,'  point  de  départ  du 
monde  inorganique  et  organique.  Pour  les  philosophes  de  l'antiquité, 
tous  les  animaux  dont  la  génération  ne  se  manifestait  pas  ostensible- 
ment étaient  considérés  comme  naissant  spontanément  dans  les  mi- 
lieux où  on  les  découvrait,  sous  l'influence  combinée  de  la  chaleur,  de 
l'air,  de  l'humidité.  Aristote  enseignait  «  qu'il  y  a  des  animaux  qui 
sont  produits  par  d'autres  animaux  et  qu'il  y  en  a  qui  naissent  d'eux- 
mêmes  sans  être  produits  par  des  animaux  semblables;  ils  viennent 
ou  de  la  terre  ou  des  plantes  putréfiées  ou  bien  ils  se  produisent  dans  les 
animaux  mêmes  des  superfluités  qui  peuvent  se  trouver  dans  les  diffé- 
rentes parties  de  leur  corps  ».  Il  pense  que  les  poux  viennent  de  la 
chair  et  que  les  puces  résultent  d'une  fermentation  des  ordures  ;  se  ba- 
sant sur  ce  fait  qu'il  n'est  pas  très  rare  de  voir  des  anguilles  et  d'autres 
animaux  aquatiques  apparaître  dans  des  mares  ou  même  des  flaques 
d'eaux  pluviales,  au  milieu  de  terres  qui  étaient  restées  à  sec  pendant 
de  longues  années,  et  qui  par  conséquent  n'avaient  pu  être  habitées 
par  des  êtres  de  cette  nature,  il  en  conclut  que  certaines  espèces  de 
poissons  peuvent  se  développer  aux  dépens  du  limon  des  fleuves  et 
des  marécages*.  Lucrèce,  Pline  partageaient  cette  opinion  et  l'on  cite 
toujours  les  vers  des  Géorgiques  où  Virgile  parle  d'un  essaim  d'abeilles 
naissant  au  milieu  des  chairs  en  putréfaction  d'un  taureau. 

On  sait  avec  quel  respect  les  idées  aristotéliennes  furent  acceptées 
pendant  le  moyen  âge.  Lors  de  la  renaissance,  Van  Helmont  écrivait 
encore  que  «  les  odeurs  qui  s'élèvent  du  fond  des  marais  produisent 
des  grenouilles,  des  limaces,  des  sangsues,  des  herbes...  Si  l'on  enfonce 
une  chemise  sale  dans  Torifice  d'un  vase  renfermant  des  graines  de 
froment,  le  ferment  sorti  de  la  chemise  sale,  modifié  par  l'odeur  du 
grain,  donne  lieu  à  la  transmutation  du  blé  en  souris  après  vingt  et  un 
jours  environ.  »  Van  Helmont  ajoute  que  les  souris  sont  adultes,  qu'il 
en  est  de  mâles  et  de  femelles  et  qu'ils  peuvent  reproduire  l'espèce  en 
s'accouplant*. 

En  1638,  un  médecin  de  Florence,  Fr.  Redi,  membre  de  la  célèbre 
Académie  del  C/'men^o, porta  le  premier  coup  à  ces  idées  chimériques  et 
aborda,  par  l'expérimentation,  le  problème  de  l'origine  de  certains  ani- 

1.  Aristote,  Histoire  des  animaux,  cité  par  H.  Milnc  Edwards,  Lef on* *wr 
laphys.,  t.  VIÎI,  p.  420. 

2.  Cité  par  M.  Pasteur,  Conférence  sur  les  rfénérations  spontanées  {Revue^ 
des  cours  scient.,  186i,  p.  258). 
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maux  issus  de  génération  prétendue  spontanée,  ir  montra  que  les  vers 
qui  se  développent  sur  les  chairs  en  putréfaction  ne  sont  que  des  larves 
de  mouches.  Ayant  recouvert  d'une  gaze  des  viandes  en  voie  de  putréfac. 
lion,  il  remarqua  qu'il  ne  s'y  développait  plus  de  vers,  mais  il  vit  les 
mouches,  attirées  par  l'odeur,  venir  voltiger  alentour  et  déposer  leurs 
œufs  sur  la  gaze  môme,  dans  les  points  les  plus  proches  de  la  chair 
qu'elles  ne  pouvaient  atteindre.  Il  en  conclut  que  les  larves  ne  naissent 
pas  de  la  viande  corrompue,  mais  d'œufs  déposés  à  leur  surface  par 
les  mouches  ;  les  matières  en  putréfaction,  loin  d'engendrer  les  larves, 
ne  leur  servent  que  d'aliments.  Il  répéta  la  même  expérience  avec  le 
même  succès  pour  le  fromage  et  d'autres  substances  en  voie  de  décom- 
position ^  Comme  le  fait  remarquer  Longet,  «  le  mérite  de  cette  expé- 
rience, aussi  simple  qu'ingénieuse,  nous  échappe  aujourd'hui,  parce 
que  nous  ne  concevons  pas  que  la  corruption  puisse  engendrer  un 
animal  parfait  comme  un  insecte  ;  maià  son  importance  était  grande  il 
y  a  deilx  siècles  ». 

Redi  montra  aussi  que  les  entozoaires  ou,  comme  il  les  appelle, 
«  les  animaux  vivants  qui  se  trouvent  dans  l'intérieur  des  autres  ani- 
maux vivants  »,  présentent  des  mâles  et  des  femelles  et  pondent  des 
ceufs  ;  qu'en  un  mot,  ils  se  reproduisent  d'après  les  lois  ordinaires  de  la 
génération  ^.  Toutefois  Redi  crut  devoir  faire  quelques  concessions  aux 
opinions  régnantes  et  il  admit,  quoique  à  regret,  la  génération  spon- 
tanée de  certains  entozoaires  et  de  certains  entophytes,  ceux  des  galles 
d'arbre  notamment. 

Son  disciple  Vallisnieri,  neveu  du  grand  Malpighi,rit  rentrer  dans  la 
règle  commune  un  grand  nombre  de  ces  anomalies  présumées  ;  il 
montra  que  les  vers  qui  se  rencontrent  dans  l'intérieur  des  fruits  n'y 
sont  pas  engendrés  par  la  putréfaction,  mais  proviennent  d'œufs  qui 
y  sont  déposés  par  des  insectes  ou  sont  des  larves  qui  y  pénètrent  du 
dehors  pour  y  vivre  et  s'y  développer  '*.  Les  belles  recherches  de  Swam- 
merdam  et  plus  tard  celles  de  Réaumur  sur  le  mode  de  génération,  les 
métamorphoses  et  les  mœurs  des  insectes  portèrent  un  nouveau  coup 
à  l'hypothèse  des  générations  spontanées.  Elle  fut  désormais  abandonnée 
par  tous  les  esprits  scientifiques,  en  ce  qui  concerne  les  êtres  d'une  or- 
ganisation élevée. 

À  partir  du  milieu  du  xvii®  et  dans  la  première  moitié  du  xviii^  siècle, 
la  découverte  et  les  perfectionnements  du  microscope  vinrent  révéler 
un  monde  nouveau.  Leeuwenhock  \  en  1675,  fit  une  merveilleuse  dé~ 

1.  Redi,  Expérimenta  circa  f/enerationem  insectorum.  Leyde,  1739. 

2.  De  animalculis  vivis  quse  in  corporibus  animalium  vivorum  reperiuntur 
ohservationes.  Leyde,  1729. 

3.  Vallisnieri,  Dialof/hi  fra  Malpighi  e  Plinio  intorno  la  curiosa  origine  di 
molli  insetti.  Venise,  1700. 

4.  A.  VAN  Leeuwenhoek,  Leiter  concerning  Utile  animais  by  him  oùserved 
in  rain  tvater  and  snow  water,  as  also  water  containing  pepper  had  lain  infu- 
sed  [Philosopk.  Trans,,  1678,  t.  XII,  p.  821). 
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couverte  :  examinant  au  microscope  de  l'eau  pluviale,  conservée  depuis 
quelques  jours,  il  y  vit  une  multitude  d'ôtres  animés,  d'une  petitesse 
et  d*une  variété  de  forme  extrêmes.  Il  trouva  également  ces  «  animal- 
cules »  dans  Teau  de  mer,  dans  Teau  de  puits,  dans  l'eau  provenant  de 
la  fonte  des  neiges  et  surtout  dans  de  l'eau  où  il  avait  fait  infuser 
des  matières  végétales,  du  foin  et  du  poivre;  de  là  le  nom  d'  «  animal- 
cules înfusoires  »  ou  simplement  d'  «infusoires  »,qui  leur  a  été  donné 
un  siècle  plus  tard  par  Wrisberg.  Leeuwenhoek  constata  avec  beaucoup 
de  soin  que  les  animalcules  de  l'eau  pluviale  n'existent  pas  dans  ce 
liquide  au  moment  môme  où  il  est  recueilli,  mais  qu'ils  ne  s'y  déve* 
loppent  que  quelques  jours  après.  Avec  une  rare  clairvoyance,  il  se 
refusa  à  admettre  que  ces  animalcules  y  naissent  par  génération  spon- 
tanée; il  pensa  plutôt,  opinion  qui  fut  formulée  avec  plus  de  netteté 
par  son  émule  HartsœkerSque  cette  production  d'animalcules  était  une 
sorte  d'ensemencement  des  liquides  par  des  œufs  ou  par  des  germes  invi- 
sibles, entraînés  par  les  vents  et  flottant  dans  l'atmosphère.  H.  Baker', 
un  des  observateurs  les  plus  laborieux  du  commencement  du  xviii^siècle, 
et  qui  étudia  surtout  les  infusions  de  foin,  interpréta  de  la  môme 
façon  les  faits  observés  par  Leeuwenhoek  et  par  lui-môme. 

Mais  la  grande  majorité  des  savants  de  cette  époque  considéraient 
les  animalcules,  dont  le  nombre  prodigieux  et  l'infinie  petitesse  les 
étonnaient,  comme  provenant  de  la  matière  elle-même  qui,  dans  cer- 
taines conditions,  posséderait  la  faculté  de  s'organiser  et  de  donner 
naissance  à  des  êtres  animés,  doués  de  la  vie  sans  l'avoir  reçue  d'un 
autre  corps  vivant.  La  grande  simplicité,  apparente  ou  réelle,  de  l'orga- 
nisation de  beaucoup  de  ces  infusoires,  l'absence  chez  eux  de  rien  qui 
ressemblât  à  une  génération  sexuelle,  l'impossibilité  de  mettre  en  évi- 
dence les  œufs  ou  germes  invoqués  pour  expliquer  leur  apparition, 
entraînèrent  l'opinion  de  la  plupart  des  observateurs;  la  doctrine  des 
générations  spontanées,  définitivement  écartée  pour  les  animaux  d'une 
organisation  supérieure,  semblait  encore  nécessaire  pour  l'explication 
de  l'origine  des  organismes  microscopiques. 

.  A  la  tête  de  ce  mouvement  se  plaça  Needham^,  l'un  des  micrographes 
les  plus  habiles  de  son   temps.  En  174o,  il  fît  paraître  un  volume  où 


1.  Haiitscbker,  Essai  de  dioptrigue,  Paris,  Hi94,  p.  226. 

2.  Bakeu,  The  Microscop  made  easy,  1742,  p.  69. 

3.  Nebdiiam,  An  Account  of  some  neiiy  microscopical  Discoveries.  Londres. 
17 io,  traduit  en  français  sous  le  titre  :  Découvertes  faites  avec  le  microscope, 
Loyde,  1747. 

Xcedham  est  surtout  connu  du  public  par  les  sarcasmes  de  Voltaire  (pii, 
ne  voulant  pas  s'attaquer  directement  à  Bulfon.  s'en  prenait  à  son  collabora- 
teur :  «  Un  jrsuite  irlandais,  dit-il.  nommé  Xcedham,  qui  voyageait  en  Europe 
en  habit  séculier,  fit  des  expériences  à  l'aide  de  plusieurs  microscopes.  Il  crut 
aperccToir  dans  do  la  farine  de  blé  erjjoté,  cuite  au  four  et  laissée  dans  un  vase 
purgé  d'air  et  bien  liouché;  il  crut  apercevoir,  dis-je,  des  anguilles  qui  accou- 
chaient bientôt  d'autres  anguilles.  Il  imagina  voir  le  même  phénomène  dans  du 
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il  chercha  à  établir  la  génération  spontanée  sur  des  faits  d'un  ordre 
tout  nouveau.  11  mit  des  infusions  diverses  dans  des  vases  hermétique- 
ment  clos,  qu'il  enveloppa  de  cendres  brûlantes.  Il  obtenait  ainsi,  pen- 
sait-il, une  température  suffisamment  élevée  et  prolongée,  pour  détruire 
tout  œuf  ou  tout  germe  préexistant;  et  néanmoins  il  put  y  constater, 
au  bout  d'un  certain  temps,  l'apparition  d'une  multitude  d'animalcules 
vivants.  On  voit  donc  que  c'est  Needham,  le  premier,  qui  eut  l'idée  de 
stériliser  un  milieu  de  culture,  comme  l'on  dirait  aujourd'hui,  dans  le 
but  d'observer  ce  qui  se  passera  ensuite  dans  ce  milieu.  Voici  le  texte 
même  de  Needham,  relatif  à  cette  expérience  qui  ouvrait  une  voie  nou- 
velle aux  recherches  et  à  la  technique  des  infiniment  petits  : 

«  Afin  de  mieux  pouvoir  nous  convainvre  que  ces  zoophytes  ne 
tirent  point  leur  origine  des  œufs  qui  auraient  pu  être  déposés  dans  la 
liqueur  par  quelques  insectes  étrangers,  M.  de  Needham  a  porté  le  scru- 
pule jusqu'à  fermer,  avec  la  plus  grande  exactitude,  l'orifice  des  vases 
dont  il  s'est  servi  pour  l'expérience;  et  pour  ne  rien  laisser  absolument 
à  désirer,  il  a  employé  le  suc  des  viandes  auxquelles  il  avait  fait 
subir  la  plus  grande  action  du  feu  ;  assurément  la  composition  délicate 
des  prétendus  œufs  aurait  dû  alors  souffrir  quelque  dérangement  ;  ce- 
pendant, quelques  jours  après,  les  animalcules  ont  paru  à  l'ordinaire. 
Donc,  cette  multitude  d'animalcules  ne  naissent  pas  par  les  voies  ordi- 
naires de  la  génération  *.  » 

S'appuyant  sur  ces  expériences  et  d'autres  analogues  et  tout  aussi 
démonstratives  en  apparence,  Needham  conclut  que  l'apparition  des 
animalcules  microscopiques  dans  les  infusions  est  le  résultat  de  »  la 
force  végétative  »  inhérente  à  toute  matière  organique  morte,  et  non 
le  fait  du  développement  de  germes  qui  y  seraient  déposés.  Pen  dant 
ses  séjours  réitérés  en  France,  le  savant  Anglais  fut  l'hôte  de  Buffon 
qu'il  rendit  témoin  de  ses  expériences  et  à  qui  il  suggéra,  sans  doute» 
la  fameuse  théorie  des  «  molécules  organiques  ».  Dès  lors,  la  ques- 
tion des  générations  spontanées  fut  au  premier  rang  dans  les  préoc- 
cupations et  les  recherches  des  philosophes  de  la  seconde  moitié  du 
xviii«  siècle. 

Buffon  adopta  les  idées  de  Needham  et  les  développa  dans  sa  manière 

jus  de  mouton  bouilli.  Aussitôt  plusieurs  philosophes  s'efforcèrent  de  crier 
merveille  et  de  dire  qu'il  n'y  a  point  de  j^cnnes  ;  tout  se  fait,  tout  se  régénère 
par  une  force  vive  de  la  nature.  De  bons  physiciens  furent  trompés  par  un 
jésuite...  M.  Spallanzani  a  montré  que  Needham  n'avait  pas  pris  toutes  les  pré- 
cautions nécessaires  pour  détruire  les  «germes  qui  auraient  pu  se  produire  dans 
les  infusi«ms.  et  que,  quand  on  prend  ces  précautions,  on  ne  trouve  pas  d'ani- 
maux a.  >»  {Diction,  philos.,  art.  Axcuille.) 

o.  Plus  loin,  on  note.  Voltairo  dit  :  h  Tnl)orville  Needham  était  Anglais  et  pi-étre,  et  non 
Iriandais  et  jésuite:  c'est  une  plaisanterie... 

1.  Nouvelles  Recherches  sur  les  découvertes  microscopiqiœs  et  la  ffënération 
des  corps  orr/anisés,  de  Sh.vll.vnz.vni,  traduites  avec  des  notes  de  Needham, 
Londi*es  et  Paris,  1109,  p.  KKJ. 
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ample  et  majestueuse.  Pour  lui,  la  vie  est  une  propriété  indestructible, 
non  pas  de  la  matière  en  général,  mais  de  la  matière  organisée,  de  la 
substance  constitutive  des  êtres  vivants.  Il  considère  cette  matière 
comme  étant  formée  par  ce  qu'il  appelle  les  «  molécules  organiques  » 
dont  le  groupement  variable,  d'après  des  «  moules  intérieurs  »,  donne 
naissance  aux  plantes  et  aux  animaux.  <(  Dès  que  les  molécules  orga- 
niques, dit-il,  se  trouvent  en  liberté  dans  la  matière  des  corps  morts 
et  décomposés,  dès  qu'elles  ne  sont  plus  absorbées  par  le  moule  inté- 
rieur des  corps  organisés  qui  composent  les  espèces  ordinaires  de  la 
nature  vivante  ou  végétante,  ces  molécules,  toujours  actives,  travail- 
lent à  remuer  la  matière  putréfiée,  elles  s'en  approprient  quelques  par- 
ticules brutes  et  forment  par  leur  réunion  une  multitude  de  petits  corps 
organisés  dont  les  uns,  comme  les  vers  de  terre,  les  champignons,  etc. 
paraissent  être  des  animaux  ou  des  végétaux  assez  grands,  mais  dont  les 
autres,  en  nombre  presque  infini,  ne  se  voient  qu'au  microscope;  tous 
ces  corps  n'existent  que  par  génération  spontanée  ^  »  «  Il  y  a  peut- 
être,  dit-il  ailleurs,  autant  d'êtres  soit  vivants,  soit  végétants  qui  se  re- 
produisent par  l'assemblage  fortuit  des  molécules  organiques,  qu'il  y 
a  d'animaux  et  de  végétaux  qui  peuvent  se  reproduire  par  une  succes- 
sion constante  de  générations^.  »  Plus  loin,  il  ajoute  :  <(  Plus  on  ob- 
servera la  nature,  plus  on  connaîtra  qu'il  se  produit,  en  petit,  beau- 
coup plus  d'êtres  de  cette  façon  que  de  toute  autre.  On  s'assurera  de 
même  que  cette  manière  de  génération  est  non  seulement  la  plus  fré- 
quente et  la  plus  générale,  mais  la  plus  ancienne,  c'est-à-dire,  la  pre- 
mière et  la  plus  universelle^.  »  Buffon  ne  se  borna  pas  à  limiter  aux 
animaux  microscopiques  la  génération  spontanée;  il  l'étendit  aussi  aux 
divers  entozoaires  :  «  La  génération  spontanée,  dit-il,  s'exerce  constam- 
ment et  universellement  après  la  mort,  et  quelquefois  aussi  pendant  la 
yie.  Les  molécules  surabondantes,  qui  ne  peuvent  pénétrer  le  moule 
intérieur  de  l'animal  pour  sa  nutrition,  cherchent  à  se  réunir  avec  quel- 
ques parties  de  la  matière  brute  des  aliments  et  forment,  comme  dans 
la  putréfaction,  des  corps  organisés  :  c'est  là  l'origine  des  tœnias,  des 
ascarides,  des  douves  et  de  tous  les  autres  vers  qui  naissent  dans  le 
foie,  dans  l'estomac,  les  intestins,  et  jusque  dans  le  sinus  des  veines 
de  plusieurs  animaux;  c'est  aussi  l'origine  de  tous  les  vers  qui  percent 
la  peau^.  » 

Le  célèbre  micrographe  danois  Frédéric  Otto  MO  lier,  dans  son  grand 
ouvrage  posthume  sur  les  infusoires,  émet  sur  la  genèse  de  ces  êtres 
inférieurs  des  idées  qui  se  rapprochent  singulièrement  de  celles  de 
BufTon  :  «  Les  animaux  et  les  végétaux,  dit-il,  se  décomposent  en  par- 

1.  BuPFON,  Histoire  naturelle  r/ënérale  et  particulière ^  édit.  de  rimprhneric 
rovale.  Paris,  1749-1789,  suppiëmcnt,  t.  IV,  p.  339. 
'2.  làid.yp.  335. 

3.  Ibid.,  p.  357. 

4.  lOid,,  p.  341. 
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ticules  organiques,  douées  d'un  certain  degré  de  vitalité  et  constituant 
des  animalcules  très  simples,  lesquels  sont  susceptibles  de  se  dévelop- 
per comme  des  germes  par  l'adjonction  d^autres  particules,  ou  de  con- 
courir eux-mêmes  au'  développement  de  quelque  autre  animal,  pour 
redevenir  libres  après  la  mort  et  recommencer  éternellement  un  pareil 
cycle  de  transmutations  ^  » 

Le  naturaliste  et  philosophe  genevois  Bonnet  s'éleva  avec  vivacité 
contre  les  opinions  de  Needham  et  de  Buffon,  mais  il  s'appuya  plutôt 
sur  des  raisonnements  que  sur  des  expériences;  à  la  doctrine  des  gé- 
nérations spontanées  il  opposait  Thypothèse  de  «  Temboitement  des 
germes  »,  hypothèse  singulière  et  que  sa  bizarrerie  seule  a  sauvée  de 
Toubli. 

Mais  le  «  système.  »  de  Needham  et  de  BuiTon  rencontra  un  adver- 
saire bien  autrement  redoutable  dans  le  plus  grand  expérimentateur 
du  siècle  dernier,  Tabbé  Spallanzani.  Comme  Needham,  il  s'appliqua  à 
déterminer  si  les  êtres  microscopiques  qui  apparaissent  dans  une  in- 
fusion y  naissent  de  germes  ou  »  d'œufs  »  préexistants,  ou  bien  s'ils 
s*y  développent  directement  par  Torganisation  spontanée  de  la  matière 
morte.  Le  problème  se  réduisait  donc  à  rechercher,  comme  Tavait 
formulé  le  savant  anglais,  si  la  vie  est  susceptible  de  réapparaître  dans 
une  infusion  où  toute  vie  antérieure  a  été  préalablement  détruite,  lors- 
que cette  infusion  est  placée  dans  des  conditions  telles  qu'aucun  corpus- 
cule vivant  ou  apte  à  vivre  ne  puisse  y  arriver  du  dehors.    . 

«  M.  de  Needham,  dit  Spallanzani,  chauffe  les  infusions  dans  des 
vases  fermés  et  clos  ;  il  s'y  développa  ultérieurement  un  aussi  grand 
nombre  d'animalcules  ;  il  en  conclut  que  ce  développement  est  le  résul- 
tat d'une  «  force  végétatrice  »  et  non  de  germes  déposés...  Je  ne  trouve 
pas  cet  argument  concluant,  non  seulement  parce  que  je  soupçonnai 
qu'il  n'avait  pas  exposé  les  vases  à  un  degré  de  feu  suffisant  pour  faire 
périr  les  semences  qui  y  étaient  renfermées,  mais  parce  que  ces  semen- 
ces pouvaient  s'être  aisément  insinuées  dans  ces  vases  et  y  avaient 
donné  le  jour  à  des  animalcules;  car  il  avait  seulement  fermé  ses  vases 
avec  des  bouchons  de  liège  qui  sont  très  poreux.  Je  répétai  cette  expé- 
rience avec  plus  d'exactitude;  j'employai  des  vases  fermés  hermétique- 
ment  et  je  les  tins  plongés  dans  l'eau  bouillante  pendant  l'espace 
d'une  heure;  et  après  avoir  ouvert  ces  vases  et  examiné  leurs  infusions 
dans  le  temps  convenable,  je  ne  trouvai  pas  la  plus  petite  apparence 
d'animalcules,  quoique  j'eusse  observé  au  microscope  les  infusions  de 
19  vases  différents'.  » 

1.  0.  F.  MuLLBR,  Animalcula  inftisoria,  fluviatilia  et  marina,  Opus  posth. 
cura  Othon,  Fabricii,  Leipzig,  1187  préf. 

2.  Spallanzani,  Opuscules  de  physique  animale  et  végétale,  trad.  Senehicr, 
1777,  t.  1,  p.  12.  —  Dès  1765,  Spallanzani  avait  publié  deux  dissertations  sur  ce 
sujet  {Sagffio  di  osservazioni  microscopicke  concermenii  il  sistema  délia  gênera- 
zione  de'signori  Needham  e  Buffon,  Modena,  1765);  la  traduction  française  sus- 
mentionnée donne  Tensemblc  de  ses  recherches  sur  cette  matière. 
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Aux  faits  énoncés  par  Spallanzani,  Needham  répondait  par  des  con- 
tre-expériences et  par  des  objections  théoriques.  «  On  soumet  à  Fac- 
tion du  fou,  dit-il,  un  petit  morceau  de  viande;  ensuite  on  le  fait  in- 
fuser, et  au  bout  de  4  jours  il  donne  des  animalcules.  Assurément,  on 
ne  dira  pas  qu'ils  sont  nés  des  œufs  qui  auront  pu  se  trouver  dans  l'in- 
fusion, puisque  l'activité  du  feu  a  dA  les  attaquer  et  leur  ôter  la  pro- 
priété de  produire;  donc  cette  multitude  d'animalcules  ne  suit  pas  les 
voies  ordinaires  de  la  génération  *.  » 

A  quoi  Spallanzani  objectait  avec  raison  que  si  le  fragment  de 
viande  avait  été  ainsi  privé  par  la  chaleur  des  germes  qui  pouvaient  y 
être  fixés,  il  n'en  était  pas  ainsi  de  l'eau  servant  à  l'infusion,  des  vases 
destinés  à  les  contenir  ni  de  l'air  mis  en  contact  avec  elles. 

Autre  objection,  plus  grave  encore,  de  Needham  :  «  De  la  façon 
qu'il  (Spallanzani)  a  traité  et  mis  à  la  torture  des  infusions  végétales 
sans  aucune  nécessité,  s'il  n'a  cherché  simplement  qu'à  détruire  les 
germes  prétendus  qu'il  suppose  pouvoir  exister  sur  les  parois  inté- 
rieures de  ses  vasos,  il  s'ensuit  visiblement  que  non  seulement  il  a 
beaucoup  afTaibli  ou  peut-être  totalement  anéanti  la  force  végétatrice 
des  substances  infusées  en  tenant  ses  vases  exposés  à  l'action  de  Teau 
bouillante  pendant  une  heure,  mais  ausai  qu'il  a  entièrement  cor- 
rompu, par  les  exhalaisons  et  l'ardeur  du  feu,  la  petite  portion  d'air 
qui  restait  dans  la  partie  vide  de  ses  fioles.  Il  n'est  pas  étonnant,  par 
conséquent,  que  ses  infusions  ainsi  traitées  n'aient  donné  aucun  signe 
de  vie,  et  il  en  devait  être  ainsi  '.  »  Needham  demandait  à  son  adver- 
saire «  de  laisser  les  vases  contenant  les  infusions  dans  l'eau  bouil- 
lante pendant  quelques  minutes  seulement,  le  temps  qu'il  faut  pour 
durcir  un  œuf  de  poule  et  pour  faire  périr  les  germes  des  papillons  à 
soie  et  autres  insectes...  Si  alors  il  ne  trouve  à  l'ouverture  de  ses  vasos, 
après  les  avoir  laissé  reposer  le  tomps  nécessaire  à  la  génération  des 
animalcules,  rien  de  vital  ni  aucun  signe  de  vie,  j'abandonne  mon  sys- 
tème et  je  renonce  à  mes  idées.  C'est,  je  crois,  tout  ce  qu'un  adversaire 
judicieux  peut  exiger  de  moi.  » 

Le  savant  italien  fut  ainsi  conduit  à  instituer  un  grand  nombre  d'expé- 
riences, très  instructives  au  point  de  vue  de  la  physiologie  générale  et 
qui  montrèrent  que  les  graines  des  végétaux  et  les  œufs  des  animaux 
sont  doués,  pour  la  plupart,  d'une  résistance  beaucoup  plus  grande  à 
la  chaleur  que  les  plantes  ou  les  animaux  déjà  développés.  Pour  ce 
qui  est  des  germes  contenus  dans  les  infusions,  il  montra  que  dans 
celles-ci,  ce  qu'il  appelle  les  «  animalcules  d'ordre  supérieur  »  (sans 
doute  les  infusoires  proprement  dits)  et  leurs  germes  sont  tués  par 
une  ébullition  de  quelques  minutes;  quant  à  certains  »  animalcules 

1.  Souvelles  Hechevvhes  sur  ies  découvertes  microscopiques  el  la  (jt^nèration 
des  corps  orr^anisés.  traduit  de  ritalicii  «le  M.  Tabhé  Spallanzani,  avec  des  notes 
de  M.  de  Xoedhani.  Londres  et  Paris.  IKiO,  p.  103. 

2.  Note  de  Needham,  op.  cit.,  p.  21  G. 
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de  dernier  ordre  »  oxtrémemeiit  petits  (qui  rentrent  évidemment  dans 
la  classe  de  que  eous  appelons  actuellement  des  microbes),  Spallanzani 
s'assura  qu'il  faut  une  èbullition  prolongée  pendant  plus  de  trois  quarts 
d'heure  pour  détruire  sûrem.ent  leurs  germes. 

En  réponse  à  l'objection  de  Needham,  que  la  chaleur  excessive  ou 
trop  prolongée  détruit  la  «  force  végétatrice  »  de  la  substance  des  infu- 
sions, Spallanzani  montra  que  la  même  ébuUition  prolongée,  qui  em- 
pêche toute  production  d'animalcules  dans  les  vases  hermétiquement 
clos,  ne  l'empêche  nuilemcnt  quand  les  vases  sont  fermés  avec  des  bou- 
chons lâches  ou  sont  maintenus  ouverts.  L'é])nllitiôn  ne  nuit  donc  pas 
à  la  prétendue  force  végétatrice  des  infusions.  Spallanzani  prépara 
aussi  des  infusions  avec  des  graines  «  qui  avaient  été  plus  ou  moins 
grillées  ou  torréfiées  à  l'ardeur  des  braises  ou  môme  à  la  terrible 
Uamme  d'un  fourneau  à  réverbère  »  ;  et  néanmoins  les  infusions  faites 
avec  ces  graines  torréfiées  et  carbonisées  purent  donner  naissance  à 
des  animalcules.  «  Si  donc,  conclut  Spallanzani,  on  ne  voit  pas  appa- 
l'altre  d'animalcules  dans  les  vaisseaux  hermétiquement  fermés  et  sou- 
mis à  l'action  de  l'eau  bouillante  pendant  une  heure,  cela  ne  tient  pas 
à  Taction  exercée  par  l'élévation  de  la  température  sur  la  prétendue 
force  végétatrice  imaginée  par  Needham.  » 

La  seconde  objection  de  Needham,  que  l'ébullition  prolongée  des 
infusions  en  vases  hermétiquement  clos  modiûait  la  qualité  de  l'air 
renfermé  dans  ces  vases  et  le  rendait  impropre  à  la  création  de  la  vie 
dans  ces  infusions,  cette  objection  était  plus  difficile  à  réfuter  à  une 
époque  où  la  composition  de  l'air  n'était  pas  encore  bien  connue.  Spal- 
lanzani ne  pouvait  joindre  h  ses  expériences  une  analyse  de  l'air  ren- 
fermé dans  ses  ballons;  il  s'efforça  néanmoins  de  montrer  que  cet  air 
n'y  éprouvait  pas  nécessairement  une  diminution  de  «  densité  et  d'élas- 
ticité ».  11  fit  dans  ce  but  des  expériences  très  ingénieuses. 

w  II  fallait  empêcher,  dit-il,  que  l'air  renfermé  dans  mes  vases,  her- 
métiquement fermés,  ne  se  raréfiât  assez  sensiblement  pour  perdre  son 
élasticité;  ce  qui  doit  sûrement  arriver  lorsqu'on  scelle  ces  vases  à  la 
tlamme  du  réverbère,  surtout  si,  après  avoir  enveloppé  leurs  cols  avec 
la  flamme  pour  les  ramollir,  on  se  presse  trop  de  les  fermer.  Alors  le 
fcQ  se  répandant  dans  l'intérieur  du  col  des  vases,  parvient  jusqu'à  leurs 
ventres  ^  et  il  en  chasse  nécessairement  une  grande  partie  de  Tair  qui 
y  était  contenu  ;  cette  portion  d'air  hermétiquement  enfermée,  étant 
ainsi  plus  ou  moins  raréfiée,  est  par  conséquent  plus  ou  moins  élas- 
tique. En  effet,  si  l'on  rompt  la  fermeture  hermétique  de  ces  vases, 
lorsqu'ils  sont  refroidis,  on  entend  presque  toujours  un  petit  sifflement 
occasionné  par  l'air  extérieur  qui  se  précipite  avec  force  dans  le  trou 
du  vase...  Pour  éviter  cet  inconvénient,  je  diminuai  d'abord  la  grosseur 

1.  Spallanzani  employait  les  ballons  à  lon^r  col  dont  on  sort  en  Italie  ponr 
mettre  le  vin  ifiasche). 
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des  cols  des  vases  à  la  flamme  du  réverbère,  jusqu'à  ce  qu'ils  se  ter- 
minassent comme  des  tubes  presque  capillaires.  Je  les  laissai  refroidir, 
puis  je  poussai  la  pointe  de  la  flamme,  là  où  les  cols  des  vases  étaient  le 
plus  déliés;  alors  je  les  fermais  hermétiquement  presque  en  un  instant, 
et  sans  que  l'état  de  l'air  intérieur  fût  altéré  ;  au  moins  on  n'entendait 
point  de  sifflement  lorsqu'on  rompait  les  pointes  dos  vases.  Je  m'assurai 
par  ce  moyen  que  l'air  renfermé  dans  ces  vases  était  de  même  densité 
que  celui  de  l'atmosphère.  » 

Gomment  la  chaleur  agit-elle  donc  pour  empêcher  le  développement 
d'êtres  microscopiques  dans  des  infusions  soumises  pendant  un  certain 
temps  à  l'ébuUition  en  vase  hermétiquement  clos  ?  «  Ce  ne  peut  être, 
dit  Spallanzani,  parce  que  le  feu  ôte  aux  matières  infusées  la  propriété 
de  produire  des  animalcules  ni  qu'il  dépouille  en  partie  l'air  intérieur 
de  son  élasticité.  Donc,  je  ne  vois  pas  qu'il  soit  possible  d'attribuer  la 
naissance  des  animalcules  à  d'autres  choses  qu'à  des  petits  œufs,  ou  à 
des  semences  ou  des  corpuscules  préorganisés  que  je  veux  appeler  et 
que  j'appellerai  du  nom  générique  de  germes  ^  » 

Quant  à  l'origine  de  ces  germes,  Spallanzani  s'exprime  ainsi  :  «  J'ai 
supposé  que  les  germes  qui  sont  la  première  origine  des  animalcules 
viennent  de  l'air;  cette  supposition  me  parait  très  raisonnable,  parce 
qu'elle  me  semble  confirmée  par  des  faits  indubitables,  dont  je  racon- 
terai brièvement  quelques-uns.  Je  choisis  soize  vases  de  verre  grands 
et  égaux;  je  les  divisai  en  quatre  classes  :  j'en  scellai  quatre  herméti- 
quement, j'en  fermai  quatre  autres  avec  un  bouchon  de  bois  bien  en- 
foncé, j'en  bouchai  quatre  autres  avec  du  coton,  et  je  laissai  les  quatre 
derniers  ouverts.  Par  ce  moyen,  l'air  extérieur  n'avait  aucune  commu- 
nication avec  les  uns,  très  peu  avec  les  autres,  un  ;peu  plus  avec  la 
troisième  espèce,  et  cnfln  il  y  en  avait  où  il  communiquait  autant  qu'il 
était  possible.  Chacun  des  quatre  vases  renfermait  des  infusions  qui 
avaient  été  bouillies  une  grande  heure  dans  les  vases  avant  d'y  être 
enfermées.  J'entrepris  ces  expériences  le  41  de  mai,  je  visitai  tous  les 
seize  vases  le  5  de  juin;  dans  les  quatre  vases  ouverts,  les  animal- 
cules étaient  si  nombreux,  que  les  infusions  semblèrent  toutes  fourmil- 
ler de  vie,  si  je  peux  m'exprimer  ainsi.  Dans  les  vases  fermés  avec  du 
coton,  les  animalcules  étaient  au  moins  un  tiers  plus  rares  ;  leur  nombre 
était  encore  moindre  dans  les  vases  formés  avec  un  bouchon  de  bois, 
et  encore  beaucoup  moindre  dans  ceux  fermés  hermétiquement...  Le 
résultat  de  cas  faits  est  donc  que  le  nombre  de  ces  animalcules  qui  se 
développent  est  proportionnel  à  la  communication  qu'il  y  a  entre  l'air 
extérieur  et  les  infusions  ^.  » 

Il  est  facile  aujourd'hui  de  se  rendre  compte  des  défectuosités  de 
cette  dernière  expérience  de  Spallanzani  ;  pour  qu'elle  fût  tout  à  fait 

î.  Opusc.  de  physique  animale  et  végétale,  t.  I,  p.  48. 
2.  ma.,  t.  I,  p.  231-233. 
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démonstrative,  il  aurait  fallu  que  les  infusions  ayant  bouilli  dans  les 
vases  hermétiquement  clos  ne  donnassent  naissance  à  aucun  être  mi- 
croscopique, fait  dont,  du  reste,  il  avait  pu  s'assurer  dans  d'autres  de 
ses  expériences  relatées  plus  haut. 

En  somme  les  expériences  de  Spallanzani,  quelque  rigoureuses  et 
bien  conduites  qu'elles  fussent,  n'étaient  pas  absolument  concluantes  et 
ne  répondaient  pas,  comme  certains  de  ses  partisans  le  pensaient,  à 
toutes  les  objections  de  Needham;  mais  il  avait  su  mettre  en  lumière 
la  signification  générale  du  phénomène  en  litige  :  l'altération  des  infu- 
sions par  des  germes  auxquels  l'air  sert  de  véhicule. 

Après  avoir  ainsi  passionné  pendant  longtemps  les  savants  et  les 
philosophes,  la  question  de  l'origine  des  êtres  microscopiques  et  des 
générations  dites  spontanées  fut  presque  délaissée  vers  la  un  du  siècle 
dernier  et  au  commencement  du  nôtre.  Lavoisier,  en  créant  la  chimie 
scientifique,  Bichat,  en  fondant  l'anatomie  générale,  orientèrent  pour 
quelque  temps  les  chercheurs  dans  une  autre  direction. 

En  4808,  l'expérience  de  Needham,  avec  les  modifications  qu'y  avait 
apportées  Spallanzani,  trouva  une  application  pratique  des  plus  utiles  an 
point  de  vue  de  l'économie  domestique  :  la  préparation  des  conserves 
alimentaires,  d'après  les  procédés  d'Appert.  On  sait  que  ces  procédés 
consistent  simplement  à  mettre  les  substances  animales  ou  végétales 
que  l'on  veut  conserver  (viandes,  poissons,  bouillons,  légumes  frais, 
fruits,  jus  de  fruits,  etc.)  dans  des  bouteilles  que  l'on  bouche  très  exac- 
tement  et  qu'on  expose  ensuite,  pendant  un  temps  suffisamment  long, 
à  la  température  de  l'eau  bouillante'. 

Une  commission  fut  instituée  par  le  ministère  de  l'Intérieur  pour 
examiner  la  valeur  du  procédé  d'Appert;  Gay-Lussac  fit  partie  de  cette 
commission  et  s'attacha  à  trouver  l'explication  de  ce  procédé.  «  On  peut 
se  convaincre,  dit-il,  en  analysant  l'air  des  bouteilles  dans  lesquelles 
les  substances  ont  été  bien  conservées,  qu'il  ne  contient  plus  d'oxygène 
et  que  l'absence  de  ce  gaz  est  par  conséquent  une  condition  nécessaire 
pour  la  conservation  des  substances  animales  et  végétales^.  »  Gay- 
Lussac,  dominé  comme  on  l'était  à  cette  époque  par  le  rôle  si  considé- 
rable que  joue  l'oxygène  dans  la  nature,  fait  intervenir  uniquement  ce 

1.  L'art  de  conserver ^  pendant  plusieurs  années^  toutes  les  substances  ani- 
males et  végétales,  par  Appert,  propriétaire  à  Massy  (Seine-et-Oisc),  ancien 
confiseur  et  distillateur.  Paris,  2^  édit.,  1811.  —  Ce  livre,  quoique  purement 
technique  et  sans  aucune  prétention  scientifique,  est  curieux  et  fort  instructif. 

2.  Gay-Lussac,  Extrait  d'un  mémoire  sur  la  fennentation  {Annales  de  chi- 
mie, 1810,  t.  LXXVI,  p.  24o).  —  Les  recherches  de  M.  Pasteur  ont  montré  que 
Tabsence  d'oxygène  n'est  ni  constante  ni  nécessaire  dans  les  conserves  d'Appert  : 
«  Gay-Lussac  trouve  que  l'air  des  conserves  d'Appert  est  privé  (i'oxyjj^ène.  Cela 

peut  être  après  une  longue  durée  de  conservation  des  matières,  ou  lorsque  la  |' 

quantité  des  substances  organiques  est  très  grande  par  rapport  au  vohmie  d'air.  j 

Mais  certainement  ce  fait  n'est  pas  général.  »  (Pasteur,  Mém,  sur  les  çot^ 
puscules  organisés,  etc.  {Ann.  de  chimie  et  dephys,^  t,  LXlVi  pt  13,) 
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>fuz  comme  le  pHmum  movana  de  la  putréfaction  et  des  fermentations  : 
rpxistence  de  germes  vivants  dans  l'air  n'est  même  pas  mentionnée  dans 
son  mémoire,  qui  pendant  longtemps  fit  autorité  en  la  matière. 

Le  reproche  adressé  par  Needham  à  Spalianzani  d'altérer  la  com- 
position de  l'air  dans  les  vases  clos  contenant  les  infusions  organiques 
soumises  à  la  chaleur,  ce  reproche  paraissait  donc  pleinement  justift^^ 
par  les  recherches  de  Gay-Lussac  sur  la  composition  de  l'air  dcans  les 
conserves  d'Appert. 

Les  années  1836  et  1837  marquent  une  étape  nouvelle  et  décisiv»' 
pour  la  question  des  générations  spontanées  et  des  fermentations, 
questions  reconnues  de  plus  en  plus  comme  étroitement  connexes;  iri 
se  placent  les  mémorables  recherches  de  Schuize  et  surtout  celles  dv 
('agniard-Latour  et  de  Schwann. 

En  4836,  Fr.  Schuize,  qui  travaillait  dans  le  laboratoire  deMitscher- 
lich,  fit  paraître  une  courte  note  intitulée  :  Résultat  d'une  expérience 
sur  îa  génération  équivoque.  Cette  expérience  est  trop  importante  pour 
ne  pas  être  relatée  textuellement. 

«  Je  remplis  à  moitié  un  ballon  de  verre  avec  de  l'eau  distillée  conte- 
nant diverses  substances  animales  et  végétales;  je  fermai  hermétiquement 
le  ballon  avec  un  bon  bouchon  de  liège  traversé  à  frottement  dur  par 
deux  tubes  de  verre  coudés  à  angle  droit.  Puis  je  plaçai  le  ballon  dans 
un  bain  de  sable  et  jo  le  chauffai  jusqu'à  ce  que  l'eau  se  mît  à  bouillir 
vivement  et  que  toutes  les  parties  de  l'appareil  fussent  ainsi  portées  à 
100<>.  Pendant  que  la  vapeur  d'eau  brûlante  s'échappait  encore  par  les 
deux  tubes,  j'adaptai  à  chacun  d'eux  un  de  ces  appareils  dont  les  chi- 
mistes se  serv^ent  dans  les  analyses  organiques  pour  absorber  l'acide 
carbonique  (appareil  à  boules  de  Liebig)  ;  dans  l'un  il  y  avait  de  l'acide 
sulfurique  concentré,  dans  l'autre  une  solution  de  potasse  caustique. 
L'ébuUition  avait  dû  nécessairement  tuer  tout  ce  qui  était'iivantettous 
les  germes  qui  pouvaient  se  trouver  dans  le  ballon  etses  ajutages;  d'autre 
part,  rien  de  vivant  n'y  pouvait  pénétrer  du  dehors  à  travers  la  potasse 
caustique  d'un  côté,  l'acide  sulfurique  de  l'autre.  Je  plaçai  cet  appareil 
sur  une  fenêtre  ;  l'infusion  se  trouvait  ainsi  soumise  à  l'action  de  la 
lumière  et  de  la  chaleur  (c'était  en  été).  A  côté,  je  plaçai  un  vase  ouvert, 
renfermant  les  mêmes  substances,  qui  avaient  subi  également  Tébulli- 
tion  prolongée.  —  Pour  renouveler  incessamment  l'air  à  l'intérieur  du 
ballon,  j'aspirais  plusieurs  fois  par  jour,  avec  la  bouche,  par  l'extré- 
mité de  l'appareil  où  se  trouvait  la  potasse  caustique.  Il  fallait  donc  que 
l'air  atmosphérique,  avant  de  pénétrer  dans  le  ballon,  passât  à  travers 
l'acide  sulfurique.  Ce  passage  ne  pouvait  altérer  la  composition  chimi- 
que de  l'air;  mais  celui-ci,  en  barbotant  lentement  à  travers  l'acide 
sulfurique,  devait  être  dépouillé  de  toutes  ses  particules  vivantes  et  de 
tous  ses  germes,  qui  sont  détruits  par  l'acide  sulfurique.  —  Je  prati- 
quai ce  renouvellement  de  l'air  dans  le  ballon,  tous  les  jours  sans  intcr- 
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ruption,  du  28  mai  au  commencement  d'août,  sans  pouvoir  y  constator 
rien  de  vivant,  ni  animal  ni  végétal,  en  promenant  quotidiennement  \v. 
microscope  sur  le  bord  de  l'infusion.  A  la  fin  de  Texpérience,  en  défai- 
sant Tappareil,  j'examinai  directement  et  avec  le  plus  grand  soin  le 
liquide,  sans  y  trouver  trace  d'infusoires,  ni  de  conferves,  ni  de  moi- 
sissures. Mais  ces  trois  sortes  d'organismes  s'y  développèrent,  en  très 
grande  abondance,  dès  les  premiers  jours  qui  suivirent  l'ouverture  du 
ballon.  —  Le  vase  ouvert  qui  avait  été  placé  à  côté  du  premier  conte- 
nait dès  le  lendemain  des  vibrions  et  des  monades,  auxquels  s'ajoutè- 
rent bientôt  de  plus  gros  infusoires  polygastriques,  et  plus  tard  même 
des  rotifères.  » 

L'expérience  de  Schulze  •  prouve  donc  qu'il  n'y  a  pas  de  développe- 
ment d'organismes  microscopiques  dans  une  infusion  préalablement 
débarrassée  par  l'ébullition  des  germes  qu'elle  pouvait  renfermer, 
alors  même  que  l'air  atmosphérique  est  incessamment  renouvelé  dans 
le  vase  qui  contient  l'infusion,  à  la  condition  que  cet  air  ait  traversé 
lentement  un  acide  concentré  et  s'y  soit  dépouillé  des  germes  qu'il  est 
supposé  contenir. 

En  1837,  Schwann,  alors  élève  au  laboratoire  de  J.  Mûller  à  Berlin, 
tit  paraître  un  travail  demeuré  justement  célèbre,  «  sur  la  fermenta- 
tion alcoolique  et  la  putréfaction^.  »  L'année  précédente  déjà,  il  avait 
communiqué,  au  congrès  de  la  Société  des  sciences  naturelles  à  léna, 
une  expérience  sur  la  «  génération  équivoque  ».  Un  ballon  herméti- 
quement clos  contenant  beaucoup  d'air,  et  seulement  un  peu  d'une  in- 
fusion de  viande  fut  chauffé  pendant  quelque  temps  à  100<».  11  ne  s'y 
produisit  ni  putréfaction  ni  apparition  d'êtres  microscopiques,  quoique 
la  quantité  de  substance  animale  contenue  dans  le  Ûacon  fût  si  faible, 
qu'il  était  impossible  d'admettre  (comme  le  pensait  ,Gay-Lussac)  que 
tout  l'oxygène  de  l'air  contenu  dans  le  ballon  eût  été  absorbé. 

Schwann  s'appliqua  à  rendre  cette  expérience  plus  démonstrative, 
en  renouvelant  à  vol  opté  l'air  calciné  dans  le  ballon.  Un  ilacon  de  verre 
est  rempli,  jusqu'au  tiers  de  sa  hauteur,  avec  de  l'eau  et  quelques  mor- 
ceaux de  viande  ;  le  col  du  flacon  est  fermé  par  un  bouchon  percé  de 
deux  trous,  traversés  par  des  tubes  de  verre  coudés  et  recourbés  de 
façon  à  ce  que  leurs  courbures  soient  plongées  dans  des  bains  d'alliage 
fusible  maintenues  à  une  température  voisine  de  l'ébullition  du  mer- 
cure. On  commence  l'expérience  en  faisant  bouillir  fortement  le  liquide, 
de  façon  à  ce  que  tout  l'air  contenu  dans  le  flacon  et  dans  les  tubes  soit 
expulsé  ou  porté  à.  la  température  de  100<*.  Puis  on  laisse  refroidir.  On 
renouvelle  alors,  pendant  plusieurs  semaines,  à  l'aide  d'un  aspirateur, 

1.  Fr.  Schulze,  Vorluufige  Mittheilung  der  ResuUate  einer  experimenlellen 
Heobachtunff  ûber  Generatio  xquivoca  [Poggendorffs  Annalen  d»  Phys.  und 
Chetnie,  1836,  Bd.  39,  p.  487-489). 

2.  Th.  Schwann,  Vorluufige  Mitlheilung  betreffend  Versuche  Uber  die  Wein- 
yfihrung  und  Fûulniss  {Poggendorff's  Annalen,  1837,  Bd.  41,  p.  184-193). 
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l'air  contenu  dans  le  flacon;  l'aîr  y  arrive  refroidi,  mais  il  avait  été  for- 
tement calciné  pendant  son  trajet  dans  le  tube  plongé  dans  Talliage 
fusible.  «  Même  au  bout  de  plusieurs  semaines  de  cette  circulation  d'air 
dans  le  ballon,  il  ne  se  développa  dans  le  liquide  ni  infusoires,  ni  moi- 
sissures, ni  putréfaction  ;  la  viande  demeura  intacte  et  le  liquide  aussi 
clair  qu'au  moment  où  il  venait  d'être  bouilli.  » 

«  Une  substance  organique  ou  un  liquide  fermentescibles,  préala- 
blement bouillis,  ne  subissent  donc  ^i  putréfaction  ni  fermentation  au 
contact  de  l'air  atmosphérique,  si  celui-ci  a  été  calciné. 

«  Il  faut  donc,  conclut  Schwann,  que  les  germes  des  infusoires  et  des 
moisissures  que  Ton  admet  comme  flottants  dans  l'air  soient  détruits 
par  la  caicination  subie  par  cet  air.  La  putréfaction  doit  donc  être 
considérée  comme  produite  par  ces  germes  qui  se  développent  et  se 
nourrissent  aux  dépens  de  la  substance  organique  et  lui  impriment  les 
profondes  modifications  qui  caractérisent  la  putréfaction.  On  peut  aussi 
invoquer,  en  faveur  de  cette  manière  de  voir,  le  fait  que  précisément  les 
substances  qui  sont  un  violent  poison  pour  les  infusoires  et  les  moisis- 
sures (l'arsenic  ou  le  sublimé),  empêchent  aussi  le  mieux  la  putréfac- 
tion *.  » 

De  celte  même  année  1837  date  pour  l'histoire  de  la  fermentation 
alcoolique  une  véritable  révolution. 

Le  42  juin  1837,  Cagniard-Latour  présenta  à  l'Académie  des  sciences 
un  mémoire  sur  la  fermentation  vineuse,  Thénard  et  Becquerel,  rappor- 
teurs, en  donnèrent  l'analyse  dans  les  Comptes  rendus  :  «  L'auteur  annonce 
que  dans  les  recherches  qu'il  a  entreprises,  il  a  cru  devoir  s'écarter  du 
mode  d'investigation  suivi  par  les  chimistes  qui  s'étaient  déjà  occupés 
de  la  fermentation  vineuse  et  qu'il  s'est  surtout  appliqué  à  étudier,  à 
l'aide  du  microscope,  les  phénomènes  dont  dépend  cette  fermentation. 
Il  résume  dans  les  termes  suivants  les  résultats  de  ses  recherches. 

«  1®  La  levure  de  bière  est  un  amas  de  petits  corps  globuleux,  suscep- 
tibles de  se  reproduire,  conséquemment  organisés-et  non  une  substance 
inerte  ou  purement  chimique,  comme  on  le  supposait. 

«  2«  Ces  corps  paraissent  appartenir  au  règne  végétal  et  se  régénérer 
de  deux  manières  différentes. 

«  3^  Ils  semblent  n'agir  sur  une  solution  de  sucre  qu'autant  qu'ils 
sont  à  l'état  de  vie  ;  d'où  l'on  peut  conclure  que  c'est  très  probablement 
par  quelque  effet  de  leur  végétation  qu'ils  dégagent  de  l'acide  carboni- 
que de  cette  dissolution  et  la  convertissent  en  une  liqueur  splritueuse*.  » 

1.  Schwann  ajoute  cette  note  singulièrement  intéressante  :  a  11  paraît  même 
que  le  sang  non  bouilli^  tel  qu'il  sort  des  vaisseaux  de  l'animal  et  reçu  direc- 
tement dans  un  vase  contenant  de  l'aii*  atmosphérique,  mais  soumis  préalable- 
ment à  la  chaleur  de  l'eau  ])ouillante,  ne  pourrit  pas.  Mais  cette  expérience  de- 
mande à  être  répétée  (p.  191).  »  —  C'est  la  première  mention  de  rinaltérabihté 
d'un  liquide  naturel  de  l'économie  animale,  non  soumis  à  une  ébullition  préa- 
lable, et  maintenu  au  contact  de  i'air  pur. 

'2.  C.  R.  de  V Académie  des  scienceSj  1837,  t.  IV,  p.  905. 
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Le  mémoire  complet  de  Gagniard-Latour  parut  Tannée  suivante; 
il  y  décrit  avec  la  plus  grande  netteté  le  mode  de  multiplication  des  glo- 
bules de  levore  par  bourgeonnement  :  »  Ces  globules,  dit-il,  ont  la  pro- 
priété de  se  reproduire  par  bourgeons  ou  prolongements  de  leur  propre 
tissu  et  de  pouvoir  former  ainsi  des  globules  multiples,  c'est-à-dire 
soudés  par  deux,  trois  et  quelquefois  en  plus  grandnombre,  ce  qui  semble 
confirmer  mon  hypothèse  que  les  globules  de  la  levure  sont  organisés 
et  qu'ils  appartiennent  au  règne  végétale  »  Par  des  numérations  faites 
les  unes  au  début,  les  autres  pendant  la  pleine  activité  de  la  fermen- 
tation du  moût  de  bière,  Gagniard-Latour  constata  une  augmenta- 
tion considérable,  à  ce  dernier  moment,  [du  nombre  des  globules  de 
levure.  Gette  augmentation  numérique  se  traduit  aussi  par  une  aug- 
mentation du  poids  de  la  levure  dans  la  cuvée,  qui  arrive  à  atteindre 
sept  fois  le  poids  du  levain  primitivement  employé  ;  d'où  cette  conclu- 
sion que  «  la  fermentation  vineuse  résulte  d'un  phénomène  de  végéta- 
tion ».  —  On  voit  que  la  théorie  vitaliste  de  la  fermentation  alcoolique 
se  trouve  tout  entière  dans  ce  travail  fondamental  de  Gagniard-La- 
tour*. 

Dans  le  mémoire  cité  plus  haut,  Schwann  arrivait  de  son  côté,  et  in- 
dépendamment de  Gagniard-Latour,  à  découvrir  la  nature  animée  et 
végétale  de  la  levure  de  bière.  Outre  ses  expériences  sur  \%  bouillon  de 
viande  dont  il  a  été  question,  il  fit  des  recherches  sur  la  fermentation 
alcoolique.  11  remplit  quatre  ilacons  d'une  solution  de  sucre  de  canne 
mêlée  à  de  la  levure  de  bière  ;  il  les  bouche  soigneusement  et  les  place 
pendant  10  minutes  dans  l'eau  bouillante  ;  puis  il  les  renverse  sur  la 
cuve  à  mercure.  Après  leur  refroidissement,  il  y  fait  arriver  de  l'air,  de 
Tair  ordinaire  dans  deux  d'entre  eux,  de  l'air  calciné  dans  les  deux  au- 
tres. Au  bout  d'un  mois,  il  y  eut  fermentation  dans  les  flacons  qui 
avaient  reçu  l'air  ordinaire  ;  elle  n'était  pas  encore  manifeste  dans  les 
deux  autres  après  deux  mois  d'attente.  Mais,  en  répétant  cette  expé- 
rience, Schwann  remarqua  qu'elle  ne  réussissait  pas  toujours;  quelque- 
fois, le  liquide  fermentait  aussi  dans  les  flacons  qui  avaient  reçu  de 
*  l'air  calciné. 

Il  en  conclut  cependant  que  «  dans  la  fermentation  alcoolique, 
comme  dans  la  putréfaction,  ce  n'est  pas  l'oxygène  qui  intervient  dans 
l'action  exercée  par  l'air  atmosphérique,  ou  du  moins  ce  n'est  pas 
l'oxygène  à  lui  tout  seul,  mais  une  substance  contenue  dans  Tair 
atmosphérique  et  que  la  chaleur  peut  détruire  ». 

«  Il  en  faut  conclure,  ajoute  Schwann,  que  la  fermentation  alcooli- 

1.  Mémoire  sur  la  fermentation  vineuse  {Annales  de  chimie  et  de  phys.j 
1838,  t.  LXVIII,  p.  206). 

â.  En  1680,  Lecuwenhock  avait  examiné  la  levure  de  bière  au  microscope 
et  y  avait  constaté  la  présence  de  globules,  qu'il  considérait  du  reste  comme 
appartenant  à  la  farine  qu'on  mêle  souvent  à  la  levure.  Cette  observation  avait 
passé  entièrement  inaperçue  ;  elle  fut  exhumée  à  la  suite  de  la  découverte  de 
Gagniard-Latour. 
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({uc  est  peut-être  due  à  la  décomposition  du  sucre  sous  Tiniluence  du 
développement  d'un  infusoire  ou  d'une  plante.  Nous  savons  que  l'ex- 
trait do  noix  Yomique  est  toxique  pour  les  infusoires,  mais  non  poul- 
ies végétaux.  L'extrait  de  noix  vomique  n'arrête  pas  la  fermentation 
alcoolique,  qui  est  supprimée  au  contraire  par  l'addition  de  quelques 
gouttes  de  solution  d'arséniate  de  soude.  Il  est  donc  probable  qu'il 
s'agit  d'une  plante.  » 

Schwann  procéda  alors  à  l'examen  microscopique  de  la  levure  de 
bière  et  constata  qu'elle  est  composée  de  grains  ronds  ou  ovales 
offrant  la  plus  grande  analogie  avec  des  champignons  microscopiques 
articulés.  «  Il  s'agit  évidemment  d'une  plante.  Le  suc  de  raisin  fraîche- 
ment exprimé  n'en  renferme  pas;  mais  si  on  l'expose  à  une  tempéra- 
ture de  20"  R.  pendant  35  heures  environ,  on  voit  déjà  quelques  globu- 
les. On  les  voit  pousser  sous  le  microscope  et  émettre  au  bout  d'une 
demi-heure  à  une  heure  un  petit  globule  qui  augmente  graduellement 
de  volume  et  qui  demeure  accolé  au  globule  plus  grand.  Quelques 
heures  après  que  le  champignon  microscopique  a  fait  son  apparition, 
le  dégagement  du  gaz  se  manifeste,  car  les  premières  portions  du  ga^ 
formé  se  dissolvent  dans  le  liquide.  La  végétation  de  la  plante  s'effec- 
tue très  rapidement;  la  fermentation  une  fois  terminée,  la  plante 
tombe,  en  grande  quantité  au  fond  du  vase,  sous  forme  d'une  poudre 
blanc  jaunâtre  *.  » 

A  partir  de  ce  moment  il  fut  donc  à  peu  près  établi  que  la  fermen- 
tation alcoolique  s'accompagne,  comme  la  putréfaction,  de  développo- 
ment  d'organismes  microscopiques. 

11  semble  que  les  plus  grands  noms  de  ce  siècle  aient  voulu  marquer 
leur  place  dans  cette  question  des  fermentations  et  des  générations 
spontanées,  En  1854,  Helmholtz  fit  paraître  un  travail  sur  c<  la  nature 
de  la  putréfaction  et  de  la  fermentation^  ».  Il  répéta,  en  la  modifiant 
légèrement,  l'expérience  de  Schwann  et  constata,  comme  ce  dernier, 
que  l'air  atmosphérique  calciné  est  impropre  à  provoquer  la  putré- 
faction ou  la  fermentation.  Contrairement  à  une  expérience  erronée  de 
Gay-Lussac,  il  s'assura  que  le  i)assage  d'un  courant  électrique  et  le  dé- 
gagement d'oxygène  naissant  sont  impuissants  à  provoquer  la  fermen- 
tation. Ce  travail  de  la  première  jeunesse  de  Helmholtz  est  surtout  re- 

1.  SrnwANN,  MfSin.  ciU^,  p.  189-192.  —  11  n'est  pas  douteux  que  ses  expé- 
riences ont  été  faites  sans  qu'il  ait  eu  connaissance  de  celles  do  Cajrniard- 
Laiour,  mais  la  priorité  do  publication  appartient  à  celui-ci.  Schwann  le  recon- 
naît lui-même  dans  une  note  de  son  mémoire  :  «  Les  résultats  de  mes  recherches, 
dit-il,  furent  connnuniqués  dans  les  premiers  jours  de  février  1837,  par  le  y)ro- 
fesseur  J.  Millier,  à  la  réunion  des  naturalistes  do  Berlin;  mais  peu  après,  je 
reçus  le  journal  l'Institut  du  23  novembre  1836,  où  je  vis  que  Ca«;niard-Latour 
avait  fait  des  observations  analogues  aux  miennes  sur  la  fermentation  do  la 
bière,  et  qui  m'étaient  restées  inconnues  jusqu'alors.  » 

2.  Ueher  das  Wesen  der  Fiiulniss  und  Gùhrunff  {Milllev'ît  Arch,  f,  Anat. 
PhysioL,  1843,  p.  4:)3,  4621). 
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iiiarquablc  par  la  position  bien  nette  qu'il  prend  en  faveur  do  la  Ihôoric 
vitalîste  des  fermentations,  se  plaignant  que  «  les  chimistes  loï%  plus 
éininonts  dédaignent  les  expériences  de  Schwann  et  do  Cagninrd-Latour 
et  les  traitent  de  fantaisies  physiologiques  ». 

Schulze  avait  donc  démontré  que  les  infusions  organiques  no  s'allè- 
rent pas  en  présence  de  Tair  qui  a  traversé  l'acide  sulfurique.  Schwann 
avait  fait  la  même  preuve  pour  Tair  calciné.  On  pouvait  objcclor  que, 
par  ces  traitements  énergiques,  non  seulement  on  détruit  les  germos 
supposés  de  Tair,  mais  on  altère  encore  la  constitution  de  cet  air  d'une 
façon,  il  est  vrai,  impossible  à  mettre  en  évidence  par  l'analyse  chi-r 
mique,  mais  qui  se  traduit  par  l'impossibilité  de  créer  la  vie  dans  les 
infusions.  Pour  dissiper  ce  dernier  scrupule,  Schrœder  et  v.  Dusch' 
imaginèrent  de  filtrer  l'air  à  travers  du  coton  susceptible  seulement 
de  retenir  les  particules  solides  à  l'exclusion  de  tout  corps  gazeux. 
Lldée  de  l'emploi  du  coton  leur  fut  suggérée  par  les  recherches  do 
Lœvcl  qui  avait  constaté  que  l'air  atmosphérique  devient  impropre  à 
provoquer  la  cristallisation  dans  les  solutions  sursaturées  de  sulfiUo 
de  soude,  lorsque  cet  air  a  été  filtré  sur  du  coton. 

Schrœder  et  v.  Dusch  procédaient  de  la  façon  suivante.  Un  ballon 
Je  verre  reçoit  la  matière  organique.  Le  bouchon  du  ballon  est  tra- 
versé par  deux  tubes  recourbés  à  angle  droit,  l'un  de  ces  tubes  commu- 
nique avec  un  aspirateur  à  eau,  l'autre  avec  un  large  tube  d'un  pouce  de 
diamètre  et  de  20  pouces  de  long  rempli  de  coton.  Lorsque  les  commu- 
nications étaient  bien  établies,  le  robinet  de  l'aspirateur  fermé  et  la 
matière  organique  placée  dans  le  ballon,  on  chauffait  jusqu'à  ébullition 
pendant  un  temps  suffisant  pour  que  tous  les  tubes  fussent  fortement 
échauffés  par  la  vapeur  d'eau  ;  on  ouvrait  alors  le  robinet  de  l'aspira- 
teur que  l'on  entretenait  nuit  et  jour.  De  l'air  filtré  circulait  ainsi  in- 
cessamment dans  le  ballon. 

En  opérant  sur  de  la  viande  additionnée  d'eau  et  sur  le  moût  de 
bière,  Schrœder  etv.  Dusch  constatèrent,  que  ces  substances  maintenues 
au  contact  de  l'air  filtré  et  constamment  renouvelé  demeurèrent  inal- 
térées, sans  traces  de  putréfaction  ni  de  fermentation,  môme  après  plu- 
sieurs semaines. 

Mais  en  opérant  de  la  môme  façon  sur  le  lait  et  sur  de  la  viande  et 
du  jaune  d'œuf  non  additionnés  d'eau,  ils  virent  ces  substances  se  pu- 
tréfier aussi  rapidement  en  présence  de  l'air  filtré  qu'en  présence  de 
Tair  ordinaire. 

D'après  ces  résultats,  les  auteurs  crurent  devoir  admettre  deux 
sortes  de  décompositions  des  matières  organiques  :  c<  L'une  n'a  besoin 
pour  commencer  que  de  la  présence  de  l'oxygène  de  l'air  (la  putré- 
faction de  la  viande  sans  eau,  de  la  caséine,  du  lait);  mais  à  côté  il  y 


i.  Ueder  Filtration  dei'  Luft  in  Beziehune/  auf  Fâulnm  umi  Gahnmff  (An». 
d.  Chetnie  u,  Phai^n,,  1864,  Bd.  89,  p.  232-243). 
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a  d'autres  phénomènes  de  putréfaction  et  de  fermentation  (putréfac- 
tion du  jus  de  viande,  fermentation  alcoolique)  qui  exigent  pour  com- 
mencer/outre Toxygène,  ces  choses  inconnues  mêlées  à  i*air  atmosphé- 
rique qui  sont  détruites  par  la  chaleur  dans  les  expériences  de  Schwann 
et  d'après  les  nôtres  par  la  filtration  &  travers  le  coton.  »  —  Dans 
des  mémoires  subséquents  publiés  en  1859  et  en  1861  par  Schrœder 
seuls  il  fait  connaître  des  observations  analogues  et  comportant  les 
mêmes  conclusions. 

Gomme  on  le  voit,  ces  expériences  de  Schrœder  et  v.  Dusch,  tout 
en  apportant  un  perfectionnement  technique  aujourd'hui  largement 
utilisé  en  bactériologie  —  l'emploi  du  coton  pour  retenir  les  parti- 
cules solides  de  l'air  —  ces  expériences  ne  confirmaient  que  partielle- 
ment les  résultats  obtenus  par  Schuize  et  par  Schwann.  C'était  un 
véritable  recul  qui  remettait  tout  en  question. 

On  en  était  là,  quand  l'étude  des  générations  spontanées  fut  abordée 
par  M.  Pasteur. 

(A  suivre.) 

1.  Annal,  der  Chemie  u.  Pharmacie,  1859,  Bd  109,  p.  3o-o2.  ^  Ibid.,  1861, 
Bd  117,  p.  273-290. 
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Des  modifications  quantitatives  de  I*acide  carbonique  exhalé 
par  les  diabétiques  sous  l'influence  du  régime  et  des  mé- 
dicaments, par  le  D**  Livierato,  assistant  de  la  Clinique  médi- 
cale de  Gênes  {Arehiv  f,  exp,  Pa<^.,XXV,p.  161,  !•'  novembre  1888). 

Les  recherches  de  Tauteur  ont  porté  sur  3  diabétiques,  un  homme 
et  deux  femmes,  dont  Tune  présentait  un  diabète  gras;  tous  trois  ma- 
lades depuis  plusieurs  années  et  rendant  chacun  plus  de  500  grammes 
de  sucre  par  24  heures.  Le  dosage  de  Tacide  carbonique  a  été  fait  au 
moyen  de  la  méthode  de  Pettenkofer;  le  sujet  respirait  dans  une  ca- 
bine ;  le  dosage  du  sucre  a  été  effectué  avec  le  polarimètre  de  Wild. 
Voici  les  conclusions  de  ces  recherches  : 

i^  Chez  ces  diabétiques,  au  régime  ordinaire,  l'excrétion  de  Tacide 
carbonique  était  diminuée  de  plus  de  moitié  par  rapport  à  la  nor- 
male. 

2*  Avec  un  régime  mixte,  mais  dont  les  amylacés  étaient  exclus, 
consistant  par  conséquent  en  viande,  lait,  fromage  et  légumes,  le  poids 
des  deux  diabétiques  maigres  diminua  ;  celui  du  diabète  gras  augmenta 
un  peu;  chez  les  trois  malades  Texcrétion  du  sucre  diminua  notable- 
ment; celle  de  l'acide  carbonique  augmenta  un  peu,  mais  sans  attein- 
dre la  normale. 

S*»  Avec  un  régime  purement  carné  il  y  eut  augmentation  du  poids 
chez  la  diabétique  grasse  et  chez  le  moins  maigre  des  deux  autres  mala- 
des. Chez  ces  deux  malades  (les  deux  plus  gras)  Texcrétion  du  sucre 
diminua  d'une  manière  notable;  celle  de  l'acide  carbonique  augmenta; 
tandis  que  chez  le  plus  maigre  il  y  eut  amaigrissement,  diminution 
du  sucre  et  état  stationnaire  de  l'acide  carbonique. 

4<>  Avec  le  même  régime  et  l'emploi  simultané  du  bicarbonate  de 
soude  le  poids  augmenta  chez  les  trois  malades,  le  sucre  diminua, 
l'acide  carbonique  augmenta  beaucoup  et  chez  un  des  malades  dépassa 
même  la  normale. 

5<»  L'addition  de  lait  au  régime  précédent  augmenta  toujours  le  su- 
cre de  l'urine  et  diminua  l'acide  carbonique.  Le  plus  maigre  des  dia- 
bétiques perdit  du  poids. 

^^  Le  régime  mixte  avec  addition  d'acide  lactique  amena  la  diminu- 
tion (ou  l'état  stationnaire)  du  poids  des  corps  ;  chez  les  deux  diabéti* 
ques  maigres,  le  sucre  de  Turine  et  l'acide  carbonique  restèrent  station- 
naires  ou  subirent  une  légère  augmentation. 

lo  ^y43c  un  régime  ordinaire  (viande,  pain,  vin,  soupe)  et  acide 
lactique,  le  poids  du  corps  diminua  chez  la  diabétique  grasse  et  chez 
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le  plus  maigre  des  deux  diabétiques  maigres;  il  augmenta  chez  l'autre; 
le  sucre  resta  station nairc  ou  augmenta,  l'acide  carbonique  augmenta 
dans  un  cas  et  diminua  dans  les  deux  autres. 

8^  Avec  le  môme  régime  ordinaire  et  l'addition  de  bicarbonate  de 
soude,  le  poids  du  corps  augmenta  chez  les  trois;  le  sucre  resta  station- 
naire  chez  la  diabétique  grasse  et  augmenta  chez  les  deux  autres  d'une 
manière  notable  ;  l'acide  carbonique  diminua  chez  les  maigres,  et  aug- 
menta chez  la  diabétique  grasse  de  manière  à  atteindre  la  normale. 

0<*  Ainsi  l'excrétion  de  l'acide  carbonique  est  généralement  en  rela- 
tion inverse  avec  celle  du  sucre. 

En  résumé,  l'abstinence  des  féculents  cî^t  utile;  mais  le  régime  carne» 
exclusif  amène,  au  moins  chez  les  diabétiques  maigres,  une  diminution 
du  poids  du  corps.  Chez  eux,  ce  qui  convient  c'est  un  régime  mixte  avec 
addition  de  bicarbonate  de  soude  qui  favorise  la  combustion  du  sucre. 
L'acide  lactique  amène  bien  aussi  une  augmentation  de  l'acide  car- 
bonique, mais  sans  diminution  corrélative  du  sucre  :  son  rôle  est  donc 
ou  bien  de  faire  digérer  la  viande,  ou  bien  de  servir  de  combustible; 
mais  il  n'influence  pas  la  consommation  du  sucre. 


Die  Verbreitung  der  Tuberkelbacillen  ansserh&lb  des  Korpers 

(Distribution  du  bacille  de  la  tuberculose  en  dehors  du  corps  hu- 
main) par  G.  Cornet  (Koch  und  Flugge's  Zeitschr,  f.  Hygiène  1888, 
t.  V,  p.  191-332). 

Les  efforts  faits  pour  déceler  la  présence  du  bacille  de  la  tubercu- 
lose dans  l'air  des  locaux  occupés  par  des  phtisiques  n'ont  donné  jus- 
qu'à présent  que  des  résultats  négatifs  ou  fort  discutables.  Cette  lacunf^ 
vient  d'être  comblée  d'une  façon  très  heureuse  par  les  patientes  re- 
cherches de  M.  Cornet.  Au  lieu  de  faire  porter  l'examen  directement 
sur  l'air,  l'auteur  a  eu  l'idée  de  recueillir  les  poussières  qui  couvrent 
les  murs  et  les  meubles  des  pièces  habitées  par  les  phtisiques,  c'est- 
à-dire  l'ensemble  de  toutes  les  particules  solides  qui  flottant  dans  l'air 
de  ces  pièces  se  déposent  en  vertu  de  la  pesanteur.  Il  avait,  bien 
entendu,  soin  de  ne  recueillir  que  la  poussière  recouvrant  des  sur- 
faces hors  de  la  portée  de  l'expectoration  du  malade,  de  ses  mains,  etc. 
Il  prélevait  donc,  à  l'aide  d'une  spatule  stérilisée,  la  poussière  recou- 
vrant les  murs  à  une  certaine  hauteur,  les  tableaux,  les  horloges  ac- 
crochées assez  haut,  les  traverses  du  lit  tournées  vers  le  mur,  etc.  Ce 
qu'il  s'agissait,  en  efîet,  de  mettre  en  évidence,  ce  n'est  pas  la  viru- 
lence tuberculeuse  des  crachats  desséchés  des  phtisiques,  mais  celle 
de  l'air  qui  les  entoure  ou,  ce  qui  revient  au  môme,  des  parti(*ules  de 
poussière  déposées  par  cet  air. 

La  poussière  ainsi  recueillie  fut  incorporée  à  un  liquide  stérilisé  et 
injectée  dans  le  péritoine  de  cobayes. 

Ces  expériences  ont  été  faites  avec  des  poussières  de  provenance 
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diverse  :  salles  d'hôpital,  asiles  d'aliénés,  prisons,  policlinique,  salies 
de  chirurgie,  appartements  de  la  ville  occupés  par  des  phtisiques; 
enûn  avec  des  poussières  recueillies,  à  une  certaine  hauteur,  sur  la  fa- 
çade de  quelques  maisons  situées  dans  les  rues  les  plus  fréquentées  de 
Berlin. 

L'inoculation  intra-péritonéale  do  ces  poussières  fut  faite  &  392  co- 
bayes; un  certain  nombre  de  ces  animaux  demeurèrent  sains  ;  d'autres 
succombèrent,  dès  les  premiers  jours,  à  de  la  péritonite,  à  des  septi- 
cémies ou  à  des  suppurations  provoquées  rapidement  par  la  présence 
dans  les  poussières  de  divers  microbes  pathogènes  ;  enfin  près  d*un  tiers 
<P entre  eux  (128)  moururent  ou  furent  sacrifiés  présentant  des  lésions 
tuberculeuses,  à  point  de  départ  i  ntra- péri  ton  éal,  et  dont  la  nature 
réellement  tuberculeuse  fut  toujours  vérifiée  par  la  constatation  du  ba- 
cille de  Koch. 

Kn  parcourant  le  protocole  très  détaillé  des  expériences  et  les  ta- 
bleaux qui  les  résument,  on  s'assure  d'abord  de  ce  fait  que  le  bacille 
de  la  tuberculose  a  pu  être  constaté  fréquemment  dans  la  poussière  re- 
cueillie dans  les  locaux  occupés  par  un  seul  ou  par  plusieurs  phtisi- 
ques, mais  qu'il  a  fait  défaut  dans  les  poussières  d'autre  provenance.  Ce 
premier  résultat  a  déjà  quelque  chose  de  consolant,  en  ce  sens  qu'il  tend 
à  montrer  que  le  bacille  de  la  tuberculose  ou  ses  germes  ne  présen- 
tent pas,  dans  l'air  des  milieux  très  habités,  V ubiquité  que  certains 
médecins  sont  enclins  à  lui  attribuer. 

La  forme  de  tuberculose  infiniment  la  plus  fréquente  chez  l'homme 
est  la  tuberculose  pulmonaire,  qui  est  certainement  une  maladie  résul- 
tant de  l'inhalation  de  germes  tuberculeux  contenus  dans  l'air.  Or  la 
contamination  de  l'air  s'efTeclue  par  les  crachats  des  phtisiques,  dessé- 
chés puis  soulevés  en  poussière.  Il  est  maintenant  bien  démontré  que 
Fair  expiré  par  les  phtisiques,  leurs  sueurs,  etc.,  ne  renferment  pas 
de  bacilles  :  <(  Ce  sont  donc  les  crachats  des  phtisiques  qui  seuls  sont 
les  agents  de  Tinfection  tuberculeuse  de  l'air  et  qui  causent  la  mort 
d'un  septième  de  Thumanité.  » 

Si  le  phtisique  ne  crachait  que  dans  des  crachoirs  vidés  ensuite  soit 
dans  les  fosses  d'aisances,  soit  dans  les  éviers,  le  danger  de  l'infection 
de  Tair  serait  presque  nul,  puisque  ces  crachats  demeurent  ainsi  hu- 
mides et  ne  prennent  jamais  la  forme  pulvérulente.  Mais  beaucoup  de 
phtisiques  crachent  par  terre,  même  dans  les  appartements  le  mieux 
tenus. Ils  crachent  en  outre  dans  le  mouchoir  qu'ils  portent  sur  eux; 
les  crachats  s'y  dessèchent  et  s'y  réduisent  en  particules  que  le  malade 
dissémine  dans  Tair  chaque  fois  qu'il  déploie  le  mouchoir  pour  s'en 
servir. 

De  l'enquête  très  soigneuse  &  laquelle  s'est  livré  l'auteur,  surtout 
de  celle  qui  portait  sur  les  phtisiques  de  la  ville,  ressort  cette  con- 
statation très  intéressante  :  Les  poussières  dont  l'inoculation  aux  ani- 
maux leur  communiqua  la  tuberculose  provenaient  toutes  de  locaux 
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habités  par  des  malades  qui  expectoraient  non  seulement  dans  des  cra- 
choirs, mais  par  terre  H  dans  leur  mouchoir,  leurs  draps  de  lit,  etc. 
Dans  tous  les  cas,  au  contraire,  où  Tauteur  put  s'assurer  d'une  façon 
certaine  que  le  malade  évitait  absolument  de  cracher  par  terre  ou  dans 
son  mouchoir,  dans  tous  ces  cas,  la  poussière  recueillie  dans  la  pièce  et 
inoculée  à  des  cobayes  fut  inapte  à  rendre  ces  animaux  tuberculeux. 

La  fréquence  de  la  tuberculose  ainsi  provoquée  se  répartit  de  la 
façon  suivante,  selon  la  provenance  de  la  poussière  :  47  p.  100  des  ino- 
culations positives  furent  dues  à  des  poussières  provenant  de  salles  de 
phtisiques,  dans  les  hôpitaux;  43  p.  100  à  des  poussières  prises  dans 
des  appartements  de  phtisiques,  en  ville;  17  p.  100  à  des  poussières  recueil- 
lies dans  des  asiles  d'aliénés.  Les  poussières  de  la  rue,  celles  recueillies 
dans  des  salles  de  chirurgie  bien  tenues  ou  dans  des  maisons  particu- 
lières non  habitées  par  des  phtisiques  donnèrent  des  résultats  négatifs. 

i<  Les  phtisiques  dangereux  au  point  de  vue  de  la  contamination  de 
l'air  et  partant  au  point  de  vue  de  la  contagion,  sont  donc  ceux  qui 
crachent  par  terre,  dans  leurs  mouchoirs  ou  leurs  draps.  »  Les  obser- 
vations de  M.  Cornet  montrent  que  la  propreté  ordinaire,  banale,  n'in- 
tervient en  rien,  pour  ainsi  dire,  dans  les  résultats  de  ses  expériences. 
c(  Malgré  la  propreté  la  plus  méticuleuse  du  malade,  malgré  les  condi- 
tions sociales  les  plus  favorables,  on  trouvait  des  bacilles  dans  la  pous- 
sière de  l'appartement,  lorsque  le  malade  crachait  par  terre  ou  dans 
des  mouchoirs,  tandis  que  ces  bacilles  ne  pouvaient  être  décelés  dans 
l'air  des  logements  d'une  malpropreté  sordide,  mais  où  le  malade  ex- 
pectorait toujours  dans  un  crachoir.  » 

Nous  ne  pouvons  suivre  l'auteur  dans  les  considérations  prophylac- 
tiques qu'il  tire  de  ces  recherches  ;  nous  nous  contentons  de  reproduire 
les  réflexions  par  lesquelles  il  termine  son  travail  : 

«  Le  bacille  de  la  tuberculose  n'est  pas  répandu  partout  dans  Tair  des 
lieux  habités,  même  par  des  phtisiques;  le  phtisique  n'est  pas  dange- 
reux par  lui-môme  ;  il  ne  le  devient  qu'à  la  suite  d'une  mauvaise  habi- 
tude qu'il  est  possible  de  réprimer...  Les  triomphes  inespérés  de  la 
chirurgie  moderne  sont  là  pour  prouver  ce  qu'on  peut  obtenir  grâce  à 
des  elTorts  bien  dirigés.  La  prophylaxie  de  la  tuberculose  se  trouve 
ramenée,  à  certains  égards,  à  un  problème  plus  simple  que  celui  dont 
les  chirurgiens  ont  réussi  à  trouver  la  solution  ;  il  s'agit  d'obtenir  que 
le  phtisique  crache  dans  un  crachoir,  et  non  parterre  ni  dans  son  mou- 
choir. Mais  pour  cela  la  prophylaxie  de  la  tuberculose  doit  lutter  contre 
les  trois  obstacles  auxquels  se  heurte  tout  progrès  :  l'ignorance,  l'in- 
souciance et  le  mauvais  vouloir.  » 

Le  Gérant  :  (i.  Masson. 


Pari».  —  Typ.  Ooorgc»  Chntnorot,  19,  nu-  do»  Sointt-Pèrct.  —  SS60'. 
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SUR  LES  PROPRIETES  VACCINALES 

DE   MICROBES    GI-DEVANT   PATHOGÈNES 

TRANSKORMBS     KN     MICROBES 
QUE     LA     CULTURE     DESTITUA     DE     TOUTES     PROPRIÉTÉS     VIRULENTES 

PAR    M. 

A.  CHAUVEAU 


Ce  n'est  pas  sous  ce  titre  que  j'avais  rintention  de  publier 
les  études  expérimentales  contenues  dans  ce  nouveau  travail. 
Il  avait  été  entrepris  dans  le  but  d'apprécier  la  valeur  de  cer- 
tains faits  réputés  propres  à  éclairer  Thistoire  naturelle  géné- 
rale des  micro-organismes,  particulièrement  au  point  de  vue 
du  transformisme  spécifique.  Mais  il  s'est  rencontré  que, 
parmi  les  résultats  de  mes  recherclies,  il  s  en  est  trouvé  qui 
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apportent  une  importante  contribution  à  la  grande  question 
des  inoculations  préventives.  Des  propriétés  vaccinales  éner- 
giques ont  été  découvertes  dans  un  microbe  pathogène,  non 
pas  seulement  atténué  dans  sa  virulence,  mais  systématique- 
ment privé  de  toute  aptitude  infectieuse,  rendu  tellement 
neutre  ou  inactif  qu'on  s'est  demandé  si  le  microbe  ainsi 
transformé  n'était  pas  devenu  une  espèce  nouvelle. 

Et  alors  s'est  posée  la  question  de  savoir  s'il  ne  s'agit  pas  là 
d'un  fait  général.  Il  y  a  d'autres  microbes  pathogènes  qu'on 
destitue  facilement  de  toute  propriété  infectieuse,  ou  qui  même 
s'en  dépouillent  spontanément,  malgré  les  soins  que  nous 
prenons  pour  l'éviter,  dans  la  série  des  reproductions  au  sein 
des  milieux  de  culture.  Ont-elles  aussi  des  propriétés  vacci- 
nales, ces  cultures  frappées  de  déchéance  au  point  de  vue  de 
l'aptitude  virulente  ? 

Voilà  une  question  qui  mérite  d'être  posée  en  vedette  et 
sur  laquelle  il  m'a  paru  au  dernier  moment  que  je  devais  appe- 
ler l'attention  par  le  choix  du  titre  de  mon  mémoire.  Toute- 
fois, je  n'en  ai  pas  modifié  la  contexture.  S'il  présente  de  l'in- 
térêt au  point  de  vue  de  la  physiologie  pathologique,  cet  intérêt 
découle,  comme  un  corollaire  naturel,  des  faits  qui  ont  été  dé- 
couverts dans  une  étude  qui  visait  exclusivement  un  point 
important  de  l'histoire  générale  des  êtres  organisés.  Ce  point 
restera  donc  l'objectif  principal  de  mon  travail. 


A.  —  La  perte  complote  et  définitive  de  toute  virulence  dans  les  microbes 
infectieux  peut-elle  être  considérée  comme  un  indice  de  transformation 
spécifique  7 

On  connaît  l'étroite  parenté  qui  existe  entre  les  microbes 
pathogènes  et  ceux  que,  par  une  extension  légitime,  quoique 
peu  grammaticale,  on  peut  comprendre  tous  sous  la  désignation 
de  microbes  saprogènes.  Cette  parenté  a,  tout  naturellement, 
suscité  l'hypothèse  qu'il  n'y  a  entre  ces  deux  sortes  d'orga- 
nismes aucune  ligne  de  démarcation  bien  tranchée,  et  qu'ils 
peuvent  se  transformer  les  uns  dans  les  autres.  On  a  môme 
cherché  à  réaliser  ces  transformations,  à  rendre  bénin,  c'est- 
à-dire  impropre  à  ses  manifestations  virulentes  habituelles, 
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tel  microbe  pathogène  éminemment  malin,  et  à  rendre  malin, 
c'est-à-dire  nettement  virulent,  tel  microbe  saprogène  habi- 
tuellement impropre  à  toute  influence  physiologique  malfai- 
sante quand,  au  lieu  d'être  cultivé  dans  les  milieux  extérieurs, 
il  est  implanté  dans  l'organisme  animal. 

Il  est  bien  certain  que  la  virulence  de  certains  agents  pa- 
thogènes s  atténue  ou  s'exalte,  suivant  les  conditions  de  la 
culture  à  laquelle  on  soumet  ces  agents.  Parfois  même  il  arrive 
que  cette  virulence  s'éteint  absolument,  du  moins  en  apparence, 
sans  que  la  végétabilité  du  microbe  ait  subi  une  sensible 
atteinte.  A  la  vérité,  la  récupération  de  la  virulence  totale- 
ment perdue  ne  semble  pas  aussi  facile  à  obtenir,  ni  a  fortiori 
rattribution,  de  toutes  pièces,  de  cette  propriété  à  des  microbes 
purement  saprogènes  à  Torigine. 

Mais  le  succès  de  l'opération  inverse  n'en  est  pas  amoindri 
dans  ses  conséquences.  Il  autorise  à  se  demander  si  vraiment 
on  transforme  spécifiquement  les  microbes  pathogènes  qu'on 
prive  de  toute  aptitude  virulente,  en  leur  conservant  leur  apti- 
tude à  végéter. 

Pour  interpréter  ce  résultat,  j'ai  choisi,  parmi  les  faits  de 
transformation  dont  il  est  possible  de  tirer  parti,  ceux  qui  con- 
cernent le  bacillusanthracis.  On  les  a  observés  partout  dans  les 
laboratoires  où  l'on  s'occupe  beaucoup  du  charbon,  à  l'office 
sanitaire  de  Berlin  aussi  bien  que  chez  M.  Pasteur.  Il  est  môme 
arrivé  qu'ils  se  sont  présentés  à  l'observation  sans  qu'on  ait 
cherché  à  les  obtenir.  Mais  l'application  méthodique  des  diffé- 
rents procédés  d'atténuation  virulente  permet  de  reproduire 
ces  faits  avec  une  certaine  sûreté.  Je  vais  faire  connaître  ceux 
que  j'ai  obtenus  en  faisant  intervenir  comme  agent  atténuant 
l'air  ou  l'oxygène  comprimés. 


B.  —  Le  «  bacillus  anthracis  »  rendu  neutre  ou  indifférent,  c'est-à-dire  des- 
titué de  toute  aptitude  virulente  par  la  culture  en  présence  de  l'oxygène 
sous  tension  augmentée. 

En  1884,  j'ai  réussi,  en  cultivant  l'agent  du  charbon  pen- 
dant quatre  et  cinq  générations  successives  sous  pression 
d'air  augmentée  (9  atmosphères),  à  créer  des  races  de  bacilltis 
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anthracis^  dont  la  virulence  était  considérablement  atténuée. 
L'atténuation  virulente  avait  été  portée  à  un  point  tel,  que 
rinoculation  des  cultures,  aux  doses  habituelles,  était,  pour 
le  mouton,  complètement  ou  à  peu  près  complètement  inof- 
fensive suivant  le  degré  d'atténuation,  tandis  qu'elle  continuait 
à  tuer  presque  constamment  le  jeune  cobaye  et  très  fréquem- 
ment le  cobaye  adulte. 

Ces  races  de  bacilles  charbonneux,  propagées  depuis 
cette  époque  d'une  manière  assez  irrégulière,  sont  arrivées 
aujourd'hui  à  leur  vingtième  ou  vingt-cinquième  génération. 
Leurs  propriétés,  que  j  ai  fait  connaître,  dans  mes  communi- 
cations antérieures,  se  sont  conservées  à  peu  près  intactes, 
quoique  aucun  soin  particulier  n'ait  été  pris  dans  ce  but  *. 

Je  m'étais  toujours  proposé  de  pousser  plus  loin  l'atténua- 
tion de  ces  races  d'agents  encore  virulents,  en  les  soumettant 
derechef,  dans  de  nouvelles  cultures,  à  l'action  de  l'oxygène 
sous  pression  augmentée;  il  fallait  voir  si  l'on  peut  obtenir 
alors  non  plus  des  bacilles  simplement  atténués  et  rendus  ainsi 
propres  à  l'usage  vaccinal,  mais  des  agents  absolument  privés 
de  toute  virulence,  fixés  dans  leurs  propriétés  nouvelles  de 
manière  à  pouvoir  être  considérés  comme  étant  transformés 
spécifiquement  en  microbes  purement  saprogènes.  Mais  les 
circonstances  ne  m  ont  permis  de  commencer  mes  tentatives 
qu'au  mois  de  décembre  \  887  et  encore  a-t-il  fallu  suspendre 
mes  opérations  jusqu'au  mois  de  juillet  1888.  Une  méprise 
heureuse  —  causée  par  mon  éloignement  du  laboratoire  où 
s'effectuaient  mes  recherches  —  m'a  mis  beaucoup  plus  tôt 
que  je  ne  le  croyais  possible  en  possession  des  faits  que  je 
cherchais  à  constater.  Les  générations  nouvelles,  soumises  à 
la  répétition  de  l'influence  atténuante  de  l'oxygène,  devaient 
être  faites  dans  un  réservoir  où  la  tension  du  gaz  atténuant 
aurait  oscillé  entre    2  atmosphères    et   2    atmosphères    et 

1.  C'est  le  contraire  qui  est  arrivé.  Ces  races  atténuées  ont  été  très  négligées* 
Par  exemple,  une  d'elle  a  été  oubliée  pendant  six  mois  dans  un  thermostat  à  -I-  32» 
sans  qu'on  ait  songé  à  la  rajeunir  par  un  nouvel  ensemencement.  La  propaga- 
tion  de  ces  races  de  bacilles  charbonneux  a  été  faite,  depuis  le  mois  d'octo- 
bre 1886,  jusqu'à  ces  derniers  temps,  soit  à  l'École  d'Alfort  grâce  à  l'obligeance 
do  M.  Nocard,  soit  à  Lyon,  à  l'Kcolo  vétérinaire  et  à  la  Faculté  do  médecine 
par  les  bons  soins  de  MM.  Arloing  et  Rodet.  Je  n'ai  pu  exercer  sur  l'entretien 
de  ces  cultures  qu'une  surveillance  très  intennittente. 
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demie.  Or,  par  suite  d'un  défaut  d  entente  avec  le  garçon  de 
laboratoire  sur  le  point  de  départ  de  la  graduation  du  mano- 
mètre de  lappareil,  la  culture  a  été  effectuée  dans  le  gaz  oxy- 
gène, à  peu  près  pur,  à  la  tension  3  atmosphères  et  3 
atmosphères  et  demi.  Sauf  quelques  avortements  dans  cer- 
tains bouillons,  d'une  composition  moins  favorable  aux  cul- 
tures, celles-ci  ont  été  parfaitement  fécondes,  malgré  cette 
tension  élevée,  qui  est  certainement  à  la  limite  compatible 
avec  l'exercice  de  la  faculté  prolifique. 

Deux  races  de  virus  atténués  propres  aux  inoculations  pré- 
ventives ont  été  soumises,  dans  mes  expériences  nouvelles,  à 
la  répétition  de  l'influence  atténuante  de  l'oxygène  comprimé. 
L'une  de  ces  races  est  un  peu  moins  active  que  l'autre  ;  la  pre- 
mière sera  désignée  par  la  lettre  A,  la  seconde  par  la  lettre  B. 

Le  virus  A  a  subi  le  surcroit  d'action  de  l'oxygène  sous 
pression  augmentée  dans  trois  générations  successives,  le 
virus  B  dans  quatre  générations  dont  les  trois  dernières  seule- 
ment se  sont  succédé  sans  interruption;  la  première  et  la 
deuxième  avaient  été  séparées  par  une  intercalation  de  géné- 
rations effectuées  dans  l'air  à  la  pression  ordinaire. 

Dès  la  première  génération  nouvelle  au  contact  de  l'oxygène 
comprimé,  le  virus  A  avait  perdu  toute  virulence.  Il  avait  ac- 
quis une  bénignité  absolue,  au  moins  en  apparence,  à  l'égard 
des  sujets  les  plus  impressionnables  au  charbon,  comme  les 
jeunes  souris  et  les  cobayes  d'un  jour.  J'ajoute  que  cette  bé- 
nignité absolue  s'est  intégralement  maintenue  dans  les  cul- 
tures ultérieures  faites  au  contact  de  l'air  sous  la  pression 
normale,  cultures  arrivées  maintenant  à  la  cinquième  géné- 
ration. 

Dans  le  virus  B,  cet  état  d'indifférence  ou  d'inertie  n'a  été 
obtenu  qu'après  la  seconde  génération  nouvelle  sous  pression 
augmentée  d'oxygène.  Mais  la  transformation  a  été  tout  aussi 
radicale  que  dans  le  virus  A.  L'inoculation  du  liquide  de 
culture  n'a  pas  produit  plus  d'effet  sur  la  jeune  souris  que  sur 
le  cobaye  d'un  jour,  et  il  en  a  été  de  même  quand  on  s'est 
servi,  pour  inoculer  les  sujets  d'épreuve,  des  cultures  ulté- 
rieures faites  à  l'air  libre. 

Dans  ces  cultures  ultérieures,  l'aptitude  prolifique  ou  la 
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végétabilité  ne  s'est  pas  montrée  sensiblement  amoindrie,  au 
moins  en  la  comparant  à  celle  du  microbe  simplement  atténué 
dans  sa  virulence,pour  Tusage  vaccinal.  On  sait,  en  effet,  que 
ce  microbe  atténué  tend  à  se  développer  plus  lentement  que 
Tagent  qui  est  en  possession  de  toute  sa  virulence  ;  on  sait 
aussi  que  la  sporulation  dans  les  cultures  atténuées  peut 
affecter  certains  caractères  particuliers.  Mais  il  est  toujours 
possible  de  remédiera  ces  quelques  signes  de  dégénérescence. 
En  ce  qui  concerne  mes  virus  A  et  B,  j'ai  pu,  en  les  propageant 
dans  des  bouillons  appropriés  fort  pauvres  en  matières  nutri- 
tives, obtenir  rapidement  de  riches  cultures  abondantes  en 
spores  comparables,  par  leurs  caractères  morphologiques  et 
leur  vigueur  apparente,  à  celles  qui  résultent  de  la  prolifération 
du  bacilhis  anthracis  le  plus  virulent.  Donc  la  conservation  de 
la  végétabilité,  dans  ces  cultures  des  virus  A  et  B,  peut  à  bon 
droit  passer  pour  absolument  intégrale,  et  pourtant  elles  sont 
dénuées  de  toutes  propriétés  virulentes  à  l'égard  des  espèces 
animales  les  plus  sensibles  à  l'action  du  virus  charbonneux. 

Je  n'ai  pas  besoin  de  dire  que,  tant  pour  le  virus  B  que 
pour  le  virus  A,  les  deux  dernières  générations  dans  l'oxy- 
gène comprimé  n'ont  pas  été  rendues  plus  inoffensives,  au  point 
de  vue  de  la  virulence,  que  celles  dont  il  vient  d'être  question  : 
c'était  impossible.  N'ont-elles  subi  aucune  autre  modification? 
C'est  ce  que  j'étudie  en  ce  moment  et  ce  que  dirai  plus  tard. 

Pour  l'instant,  je  ne  m'attache  qu'à  la  perte  de  la  virulence 
faisant  opposition  à  la  parfaite  conservation  des  caractères 
morphologiques  et  à  la  végétabilité  du  ci-devant  agent  infec- 
tieux. A  ce  dernier  point  de  vue,  c'est  bien  toujours  le  même 
microbe.  Seulement  il  n'est  plus  pathogène;  il  est  devenu 
neutre  ou  indifférent  sous  le  rapport  de  l'aptitude  virulente, 
c'est-à-dire  impropre  aux  fermentations  intra-organiques  de 
nature  infectieuse.  C'est  un  microbe  qui  semble  être  maintenant 
simplement  saprogène,  c'est-à-dire  apte  à  vivre,  à  se  développer 
seulement  aux  dépens  des  matières  organiques  mortes  comme 
les  microbes  des  fermentations  communes. 

Qu'en  faut-il  penser  ? 
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C  —  La  pote  totale  de  Taptitade  TÎndeata  saffit-alla  po«r  aalaTtr 
an  '  bacillas  aathracis  i*  soa  caractère  de  aùcrobe  infectieiizî 

n  est  bien  certain  <pie  le  microbe  charbonneux  des  cul- 
lures  A  et  B  n^est  plus  virulent,  dans  le  sens  qui  s  attache  à 
ce  mot  en  pathologie  générale.  Mais  il  n'y  a  pas  que  1  aptitude 
virulente  qui  soit  le  signe  de  la  nature  infectieuse  dos  microbes. 
Cette  nature  infectieuse  se  traduit  encore,  au  moins  pour  les 
agents  de  certaines  maladies,  par  l'aptitude  Miccinale.  Quand 
1  organisme  a  résisté  à  leurs  atteintes,  ces  ageuts  laissent 
après  eux  des  traces  bienfaisantes  de  leur  passage  ;  ils  créent 
Timmunité  contre  leur  propre  action  malfaisante.  Ceux  dont 
la  virulence  a  été  atténuée  possèdent  également  cette  propriété. 
Ainsi  les  virus  atténués  que  Ion  désigne,  assez  peu  exacte- 
ment du  reste,  sous  le  nom  de  vaccins  charbonneux,  révèlent 
leur  caractère  infectieux  par  l'immunité  qu'ils  confèrent,  tout 
aussi  nettement  que  le  bacille  non  atténué  vraiment  virulent, 
par  les  désordres  mortels  qu'entraîne  son  inoculation.  L*im- 
munité  aôquise  à  la  suite  de  la  vaccination  est  l'effet  d'une 
infection  qui  ne  se  distingue  que  par  sa  bénignité  de  Tinfec- 
tion  causée  par  le  microbe  doué  de  toute  sa  virulence. 

Or,  pourquoi  les  bacilles  charbonneux  privés  de  toute  viru- 
lence ne  jouiraient-il  pas,  comme  ceux  dont  la  virulence  est 
simplement  atténuée,  de  la  propriété  de  créer  cette  immunité? 
Et  s'ils  la  possédaient,  cette  précieuse  propriété,  ne  serait-il 
pas  démontré  qu'ils  sont  toujours  étroitement  reliés  à  leur 
souche  originelle,  qu'ils  continuent  à  se  comporter  comme 
des  ferments  capables  de  se  développer  dans  les  milieux  orga- 
nisés et  d'influencer  ces  milieux  par  les  produits  de  cette 
fermentation  intra-organique,  qu'en  un  mol  ces  bacilles  n  ont 
nullement  été  destitués  de  leur  rôle  d'agents  infectieux? 

D.  —  Le  caractère  infectieux  est  conservé  au  «  bacillus  anthracis  »  privé 
de  virulence,  par  la  persistance  de  Taptitude  à  créer  l'immunité  anti- 
charbonneuse. 

La  question  posée  à  la  fin  du  paragraphe  précédent  n'atten- 
dra pas  longtemps  sa  réponse.  Je  vais  prouver  que  les  vnces 
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de  bacilles  charbonneux  que  j'ai  transformées,  par  la    seule 
action  répétée  et  prolongée  de  Toxygène  comprimé,  en  agents 
d'apparence  purement  saprogène,  jouissent  à  un  degré  remar- 
quable de  la  précieuse  propriété  d'engendrer  l'immunité  anti- 
charbonneuse. 

Voici  quelle  a  été  Tidée  directrice  des  expériences  dans 
lesquelles  j'ai  cherché  à  réaliser  les  conditions  propres  à  dé- 
montrer l'aptitude  vaccinale  des  bacilles  charbonneux  privés 
de  toute  virulence.  Cette  idée  est  empruntée  à  la  notion  de 
l'influence  du  nombre  des  agents  infectieux  inoculés  sur  les 
résultats  de  Tinoculation,  notion  que  j'ai  introduite  en  mi- 
crobiologie pathogène  dès  1881,  Le  virus  de  la  septicémie 
gangreneuse,  injecté  dans  les  veines  d'un  Ane  ou  d'un  mouton, 
est  un  bon  exemple  à  prendre  pour  la  démonstration  de  cette 
influence.  L'injection  d'une  très  faible  quantité  de  sérosité 
virulente  reste  absolument  sans  effet.  Une  dose  plus  forte, 
injectée  deux  et  trois  fois,  ne  tue  pas  davantage  les  animaux  ; 
mais  elle  les  rend  sensiblement  malades  et  crée  Timmunité. 
Enfin,  si  l'on  injecte  d'un  coup  une  dose  très  forte,  les  sujets 
sont  infailliblement  tués  par  la  multiplication  du  vibrion  sep- 
tique.  Ces  trois  cas  peuvent  se  présenter  également  avec  le  virus 
charbonneux  fort,  inoculé  en  plus  ou  moins  grande  quantité 
sur  des  moutons  naturellement  résistants  à  l'action  du  microbe 
charbonneux,  ou  avec  le  virus  charbonneux  atténué,  inoculé 
de  même  sur  des  moutons  doués  de  la  prédisposition  à  con- 
tracter le  charbon.  Ainsi,  je  possède  des  virus  charbonneux 
atténués  qui,  injectés  sous  la  peau  du  mouton  à  dose  faible 
(1/4  de  goutte)  ne  produisent  ni  œdème  ni  signe  marqué 
d'infection  générale;  mais  à  dose  plus  forte  (2  gouttes) 
ils  sont  moins  inertes,  en  ce  sens  qu'ils  déterminent  de  la 
fièvre  et  vaccinent  plus  ou  moins  solidement  ;  enfin  quand  on 
injecte  1/2  ou  1  centimètre  cube  de  la  culture,  il  n'est  pas 
rare  de  voir  succomber  les  animaux  au  charbon. 

Or,  si  du  virus  charbonneux  atténué  se  comporte  de  cette 
nanière,  on  est  autorisé  à  penser  qu'on  pourra  obtenir  quelque 
chose  d'analogue  avec  du  virus  dont  l'atténuation  aura  été 
poussée  au  point  que  la  virulence  soit,  en  apparence,  totale- 
ment détruite.  L'accroissement  graduel  des  doses  n'arriverait 
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probablement  jamais,  si  loin,  qu'il  fût  poussé,  à  déterminer  sur 
le  mouton  un  charbon  mortel.  Mais  il  n'était  pas  défendu  d'es- 
pérer que  cet  accroissement,  combiné  avec  la  répétition  des 
inoculations,  réussirait  à  produire  un  effet  vaccinal,  c'est-à-dire 
à  créer  l'immunité. 

Voyons  quels  ont  été  les  résultats  des  expériences  instituées 
sous  cette  inspiration. 

Ces  expériences  ont  été  faites  avec  une  culture  du  virus  A, 
datant  du  31  octobre  1888.  Elles  avaient  une  tout  autre  desti- 
nation que  l'épreuve  de  cette  culture  du  virus  A.  Celle-ci  a 
été  par  erreur  substituée  à  une  autre.  Quand  je  m'en  suis 
aperçu,  j'ai  pensé  qu'il  valait  mieux  continuer  l'expérience 
engagée,  pour  ainsi  dire  à  mon  insu,  sur  ce  virus  A.  Il  n'y  a 
eu,  du  reste,  qu'un  seul  inconvénient  à  cela:  c'est  que  la  quan- 
tité de  ce  virus  dont  je  pouvais  disposer  n'était  pas  suffisante 
pour  en  faire  l'épreuve  dans  les  conditions  idéales  que  j'avais 
en  vue.  Les  résultats  obtenus  n'en  ont  été  que  plus  significatifs. 

Expérience  V.  —  Dix  moutons  métis  mérinos  sont  consacrés  k  cette 
expérience. 

Le  iO  décembre  1888,  ils  reçoivent  chacun  sous  la  peau  de  la  cuisse 
gauche  une  goutte  de  la  culture  A. 

Le  20  décembre,  une  seconde  inoculation  est  faite  avec  deux  gouttes 
de  la  même  culture.  C'est  immédiatement  après  cette  seconde  inoculation 
qu'on  s'aperçoit  de  Terreur  commise  sur  la  nature  de  la  culture  employée. 

Ces  deux  premières  inoculations,  eu  égard  à  la  très  petite  quantité 
de  matière  employée,  peuvent  être  considérées  comme  absolument 
nulles.  Du  reste,  elles  n'ont  pas  déterminé  le  plus  léger  trouble  dans  la 
santé. 

A  la  date  du  28  décembre,  on  se  décide  alors  à  faire  une  première 
inoculation  à  dose  massive,  toujours  avec  la  même  culture  A.  Chaque 
mouton  en  reçoit  sous  la  peau  de  la  cuisse  droite  un  centimètre  cube. 
Cette  fois,  l'influence  de  l'inoculation  est  manifeste  et  se  traduit  chez 
tous  les  sujets  par  une  élévation  notable  de  la  température,  élévation 
qui  met  environ  4  jours  pour  arriver  à  son  maximum  et  autant  pour 
décroître  et  disparaître. 

Enfin,  le  6  janvier,  deuxième  inoculation  à  dose  massive,  mais  seule- 
ment sur  9  des  sujets,  le  dixième  ayant  été  tué  le  matin  même,  proba- 
blement dans  une  lutte  avec  un  de  ses  camarades,  qui  lui  avait  fait. 

i.  Cette  expérience  a  été  faite  à  TÉcole  vétérinaire  de  Lyon,  avec  l'assistance 
de  M.  Arloing. 
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d'un  coup  de  corne,  une  largo  éventration*.  On  se  proposait  d'injecter 
2  et  même  3  centimètres  cubes  de  la  même  culture  A.  Malheureuse- 
ment» il  en  reste  à  peine  assez  pour  donner  à  chaque  animal  4  centi- 
mètre cube  et  demi,  quantité  qui  est  injectée  sous  la  peau  de  la  cuisse 
gauche.  Cette  nouvelle  dose  do  culture  était  sans  doute  insuffisante  pour 
ajouter  grand'chose  aux  effets  de  la  première,  car  les  sujets  d'expé- 
rience ne  manifestent  aucun  trouble  physiologique.  La  température 
ne  se  modifie  pas. 

Si  Ton  nVût  épuisé  la  provision  de  culture  A,  on  aurait  bien  fait 
une  troisième  inoculation  massive.  Faute  de  matière  on  renonce  à 
cette  troisième  inoculation  *  et  Ton  se  décide  à  éprouver  les  sujets  par 
l'inoculation  du  virus  fort.  Les  9  moutons  subissent  cette  inoculation 
d'épreuve  avec  3  moutons  neufs,  opérés  le  même  jour  et  un  4®  sujet  té- 
moin inoculé  seulement  le  lendemain  soir.  Pour  bien  assurer  l'impré- 
gnation virulente,  on  pratique  deux  inoculations  simultanées,  l'une  à 
la  cuisse  gauche  avec  du  virus  cultivé  par  M.  Nooard,  l'autre  à  la  cuisse 
droite  avec  du  virus  cultivé  par  moi-même.  Une  grosse  goutte  est  in- 
troduite sous  la  peau  de  chacune  des  cuisses.  Voici  les  résultats  de  ces 
inoculations  virulentes  : 

Moutons  témoins,  —  Tous  quatre  meurent  du  charbon  en  45,  60,  70, 
130  heures. 

Moutons  soumis  à  Vcssai  de  la  culture  A.  —  Deux  sur  neuf  sont  tués 
par  les  inoculations  virulentes,  l'un  en  7  heures,  l'autre  en  ii5  heures. 
Sept  résistent  pleinement  à  ces  inoculations. 

Température  des  sujets,  —  (Voir  le  tableau  page  171.) 

Tel  est  le  résultat  de  la  première  expérience  consacrée  à 
la  constatation  des  propriétés  vaccinales  d'une  culture  de  ba- 
cillus  anthracis  absolument  privée  de  toute  virulence.  Malgré 
certaines  conditions  défectueuses  de  l'expérience —  particu- 
lièrement l'insuffisance  de  la  quantité  de  matière  employée  dans 
la  seconde  inoculation  —  le  succès  a  pleinement  répondu  à 
mon  attente.  Les  précautions  prises  pour  rendre  l'inoculation 
d'épreuve  particulièrement  agressive  n'ont  pas  réussi  à  tuer 
plus  de  deux  sujets  sur  neiif^  quand  tous  les  témoins  mouraient 
du  charbon.  Je  ne  doute  pas  que  la  résistance  des  vaccinés 

1.  Ce  sujet  sVtait  complc-tcmcnt  remis  de  la  preiiiière  inoculation  massive 
(voir  le  tableau  des  temi)ëi*aturcs).  La  rate  était,  du  reste,  parfaitement  saine  et 
il  n'existait  aucune  trace  de  bacilles,  soit  dans  le  sang,  soit  au  niveau  du  point 
où  l'inoculation  avait  été  pratiquée. 

2.  J'avais  bien  à  ma  disposition  d'autres  cultures  douées  de  propriétés  sem- 
blables. Mais  je  préfc^rai  courir  les  risques  d'une  saturation  insujffisantc  de  l'or- 
jranisme,  plutôt  que  de  pràter  l'expérience  par  la  participation  de  plusieurs  cultures 
de  sources  différentes  à  cette  expérience. 
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n'eût  été  tout  à  fait  complète,  si  cette  inoculation  d'épreuve, 
au  lieu  d'être  doublée,  avait  été  simple.  Et  surtout,  je  ne 
crains  pas  d'affiimer,  d'après  la  grande  expérience  que  j'ai  de 
l'influence  du  nombre  des  agents  infectieux,  que  cette  résis- 
tance n'aurait  rien  laissé  à  désirer  si  l'on  avait  pu  soumettre 
les  sujets  à  l'action  répétée  d'une  plus  grande  quantité  de  ma- 
ière  vaccinale  .  Mais  il  est  bien  indifférent,  pour  le  but  pour- 
suivi par  cette  expérience,  que  le  succès,  au  point  de  vue  de  la 
vaccination,  en  ait  été  plus  ou  moins  complet.  L'essentiel, 
c'était  de  savoir  si  les  races  ultra-atténuées  de  bacilles  char- 
bonneux sont  en  possession  de  propriétés  vaccinales.  Or  le 
fait  est  démontré  de  la  plus  éclatante  manière. 

Expérience  IP.  —  Dix  animaux  solipèdes,  dont  une  ânesse  et  neuf  che* 
vaux  ou  juments,  sont  consacrés  à  cette  expérience.  Ce  sont  des  ani- 
maux destinés  à  être  abattus  pour  Téquarrissage  ou  la  boucherie.  La 
plupart  sont  encore  vigoureux;  mais  il  y  en  a  d'assez  débiles,  présen- 
tant de  mauvaises  condi  tions  de  résistance. 

Une  première  inoculation  avec  la  culture  A  est  faite  le  15  décembre 
4888.  On  en  injecte  deux  gouttes  sous  la  peau  de  Toreille. 

Une  deuxième  inoculation  est  encore  faite  à  l'oreille  le  22  décembre, 
avec  6  à  7  gouttes. 

Une  troisième  inoculation,  faite  le  29  décembre,  introduit  sous  la 
peau  de  Tencolure  des  sujets  n°  i  et  n°  2  deux  centimètres  cubes  de  la 
culture  et  un  centimètre  cu6e  seulement  sur  les  huit  autres  sujets. 

Une  quatrième  inoculation  sous  la  peau  de  l'encolure  est  répétée 
avec  un  centimètre  cube  de  culture,  le  3  janvier,  sur  les  sujets  1,  2,  5, 
6,  7,  9,  10,  et  le  7  janvier  sur  les  sujets  3,  4,  8. 

Enfin,  une  cinquième  et  dernière  inoculation  est  faite  sur  tous  les 
sujets,  le  13  janvier,  avec  trois  centimètres  cubes. 

La  matière  employée  dans  ces  cinq  inoculations  a  toujours  été  la 
même  culture  A,  du  31  octobre  1888.  Elle  a  été  puisée,  pour  les  inocu- 
lations quatrième  et  cinquième,  dans  le  même  matras  que  la  matière 
qui  a  servi  dans  l'expérience  sur  le  mouton,  et,  pour  les  trois  premières 
inoculations,  dans  un  autre  matras. 


i.  Cette  expérience  a  et 3  faite  à  Mclun  avec  le  concours  de  la  Société  d'agri- 
culture de  Seine-sur-Marne  et  do  la  Société  de  médecine  vétérinaire  pratiquCy 
par  les  soins  de  M.  Rossignol,  secrétaire  général  des  deux  sociétés,  assisté  de 
M.  Barrier.  Je  ne  saurais  trop  remercier  ces  deux  sociétés  et  tout  particulière- 
ment ceux  de  leurs  membres  — je  viens  de  les  désigner  —  qui  ont  exécutî  l'ex- 
périence. Leur  collaboration  m'a  été  tout  particulièrement  précieuse  dans  les 
mauvaises  conditions  où  je  continue  à  me  trouver  pour  la  poursuite  de  mes  tra- 
vaux de  laboratoire. 
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Llnnocuîté  de  ces  diverses  inoculations  a  été  des  plus  complètes. 
Il  n'y  a  pas  eu  d'accident  local  pour  ainsi  dire.  C'est  seulement  à  la 
suite  de  la  cinquième  inoculation,  avec  trois  centimètres  cubes  de  ma- 
tière, qu'on  a  constaté  une  tuméfaction  œdémateuse  sensible  ;  et  encore 
cette  très  petite  tuméfaction  a-t-elle  été  extrêmement  fugitive  ;  elle  a 
disparu  avec  une  grande  rapidité,  comme  celles  qui  succèdent  aux 
simples  injections  médicamenteuses. 

Quant  à  l'état  général,  il  a  été  fort  peu  modifié.  Aucune  des  inocu- 
lations n'a  agi  bien  énergiquement  sur  cet  état  général.  C'est  à  peine 
si  elles  ont  entraîné  quelques  changements  irréguliers  dans  la  tempé- 
rature. 

Inoculation  d^ épreuve,  —  Neuf  sujets  subissent  cette  inoculation 
d'épreuve,  en  même  temps  que  deux  chevaux  témoins.  Il  n'y  eut  que 
neuf  sujets  éprouvés  par  l'inoculation  du  virus  fort,  parce  que  le 
dixième,  le  n^  i,  avait  dû  être  abattu  le  i9  Janvier.  Cet  animal  était 
très  vieux  et  très  débile;  il  se  nourrissait  mal.  Depuis  une  quinzaine 
de  jours  on  le  voyait  dépérir  graduellement.  11  a  fini  par  rester  sur  la 
litière.  On  l'a  achevé.  L'autopsie  a  démontré  qu'il  n'existait  sur  ce  sujet 
aucun  indice  d'infection  charbonneuse. 

L'inoculation  d'épreuve  est  faite  le  27  janvier  avec  du  virus  char- 
bonneux fort  envoyé  par  M.  Nocard. 

Les  onze  sujets  reçoivent  un  demi-centimètre  cube  de  ce  virus  sous 
la  peau  de  l'encolure,  du  côté  droit,  sauf  chez  l'un  des  témoins,  qui 
reçoit  le  virus  du  côté  gauche. 

Résultats  de  Vinoculalion  d* épreuve.  1°  Sur  les  sujets  soumis  à  l'action 
de  la  culture  A.  —  Au  point  de  vue  de  l'efTet  local,  l'action  de  l'inocu- 
lation virulente  fut  à  peu  près  nulle.  On  ne  remarqua  de  tuméfaction 
que  sur  un  seul  des  sujets;  et  la  tumeur,  grosse  à  peu  près  comme  un 
œuf  de  dinde,  disparut  rapidement  par  résolution. 

Le  dimanche  3  février,  sept  jours  pleins  après  l'inoculation,  j'examine 
moi-même  minutieusement  chacun  des  neuf  sujets.  Il  m'est  impossible 
de  constater,  dans  la  région  inoculée,  la  moindre  trace  de  l'opération, 
même  sur  Je  sujet  qui  a  présenté  d'abord  delà  tuméfaction.  Sur  l'ànesse 
pourtant,  avec  un  peu  d'attention,  on  finit  par  percevoir,  sous  la  peau 
et  adhérente  à  sa  face  interne,  une  petite  tumeur  plate  ayant  les  dimen- 
sions d'une  grosse  pastille. 

La  santé  générale  des  sujets  ne  fut  pas  davantage  modifiée.  Pour- 
tant quelques-uns,  comme  on  le  verra  dans  le  tableau  ci-après,  éprou- 
vèrent une  élévation  de  température,  qui  ne  dura  pas,  du  reste. 

2®  Sur  les  sujets  témoins,  —  Je  les  examine,  comme  les  précédents,  le 
dimanche  3  février.  Contrairement  à  ce  qui  s'est  passé  chez  ces  derniers, 
l'inoculation  a  déterminé  un  effet  local  considérable  et  la  tuméfaction 
n'a  pas  cessé  de  s'accroître  jusqu'à  ce  jour. 

Sur  l'un  des  sujets  [n^  1)  cette  tuméfaction  a  de  monstrueuses  dimen- 
sions, qui  déforment  l'animal.  Du  côté  gauche  du  cou,  son  point  de 
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départ,  elle  s'est  étendue  au  bord  inférieur  et  au  côté  droit  de  la  régiou» 
à  la  iiu<{U0tà  l'auge,  au  poitrail.  L'infiltration  s'est  même  glissée  entre 
le  thorax  et  les  deux  épaules  et  se  montre  derrière  le  coude,  au  niveau 
du  passage  des  sangles. 

L'état  général  est  en  accord  arec  ces  graves  désordres  locaux.  Habi- 
bituellement  le  sujet  reste  en  état  de  prostration.  Le  pouls  est  à  80  et 
la  température  (voir  au  tableau),  qui  s'est  accrue  lentement, demeure 
élevée.  C'est  un  animal  condamné  à  mourir  du  charbon,  à  brève  échéance. 

En  effet,  le  sujet  succombe  dans  la  nuit  du  4  au  5.  Sa  rate  était  fort 
riche  en  bacilles,  qui  ont  tué  très  rapidement  un  lapin  et  deux  cobayes 
auxquels  la  pulpe  spléuique  fut  inoculée. 

Sur  l'autre  sujet  (n°  2),  les  désordres  locaux  se  montrent,  au  moment 
de  l'examen  fait  le  3  février,  beaucoup  moins  prononcés,  toutefois  fort 
graves,  sinon  aussi  menaçants.  Dans  la  région  inoculée,  il  existe  une 
infiltration  diffuse,  qui  s'étale  sous  la  peau,  dans  toutes  les  directions, 
sans  faire  de  tumeur  saillante.  Mais,  en  s'accumulant  dans  les  parties 
déclives,  l'infiltration  a  produit  une  énorme  tumeur,  vers  le  poitrail,  tu- 
meur qui  se  prolonge  entre  les  deux  membres  de  devant.  Tout  le  côté 
droit  de  l'encolure  est  très  sensible  au  toucher. 

L'état  général  est  meilleur  que  chez  le  n°  4.  Cet  animal  a  certaine- 
ment les  plus  grandes  chances  de  guérir.  Mais  comme  sa  température 
est  toujours  élevée,  il  y  a  lieu  d'être  réservé  sur  le  pronostic. 

Tableau  des  températures  après  l'inoculation  d'épreuve. 


ANIMAUX    SOUMIS    A 

L'ACTION    DE 

LA    CULTURE    A. 

ANIMAUX 

TâMOI.NS. 

DATES. 

8 

8 

4 

6 

6 

7 

8 

9 

10 

1 

2 

27  janv.  .   . 

38.0 

37.0 

38.2 

37.2 

37.8 

37.0 

La  méchan- 

37.8 

37.8 

37.8 

37.8 

28     —      .    . 

36.8 

37.0 

37.0    37.2 

37.1 

37.1 

ceté  de  Tâ- 

38.1 

37.4 

37.0 

38.2 

29     —      .   . 

37.8 

37.5 

37.2 

37.8 

38.5 

37.4 

nesse  a  empê- 

37.4 

37.9 

37.0 

37.5 

30     —      .    . 

38.0 

37.2 

38.2 

40.4 

36.8 

37.4 

ché  de  prendre 

37.4 

37.8 

37.0 

39.0 

31     —      .   . 

38.1 

37.7 

37.8 

39.1 

39.0 

39.2 

sa  teinp  é ra- 

38.0 

39.0 

37.5 

38.0 

1"  févr.   .   . 

37.5 

37.8 

38.2 

38.5 

38.2 

37.8 

ture. 

37.8 

37.8 

39.1 

40.5 

o          

37.5 

37.4 

37.1 

37.4 

38.2 

37.4 

37.8 

37.8 

39.4 

39.0 

3       —      .    . 

» 

» 

• 

n 

» 

M 

» 

» 

39.8 

39.8 

Cette  dernière  expérience  est,  comme  on  le  voit,  encore  plus 
démonstrative  que  la  première.  Le  succès  a  été  complet,  plus 
complet  que  je  ne  Tattendais,  car,  dans  cette  expérience  aussi, 
il  a  fallu  être  économe  du  liquide  qui  devait  être  éprouvé  au 
point  de  vue  de  ses  propriétés  vaccinales.  La  dose  totale  in- 
jectée sous  la  peau  a  été  bien  minime,  comparée  à  la  masse 
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énorme  des  sujets  qui  Font  reçue.  Mais  les  inoculations  ont 
pu  être  répétées  ])lus  souvent  que  dans  la  première  expérience. 
En  somme,  il  faut  que  les  propriétés  vaccinales  de  ce  liquide 
soient  douées  d'une  certaine  activité,  pour  avoir  pu  empêcher 
presque  absolument  Faction  du  virus  fort,  dont  les  effets  ont, 
été  si  intenses  et  si  graves  sur  les  sujets  témoins. 

Conclusion  :  le  microbe  charbonneux,  totalement  privé  de 
sa  virulence,  n'est  pas  devenu  un  simple  microbe  saprogène 
apte  seulement  aux  fermentations  communes  qui  se  passent  en 
dehors  des  milieux  organisés.  Il  a  conservé  un  des  attributs 
les  plus  précieux  qui  dénotent  la  nature  infectieuse  du  microbe 
pathogène.  Donc,  il  n'a  pas  été  transformé  spécifiquement.  Cet 
agent  appartient  encore  à  la  souche  d  où  il  est  issu  :  il  reste 
toujours  microbe  pathogène.  C'est  au  moins  la  conclusion  qui 
s'impose  acltiellement.  Naturellement,  je  ne  peux  rien  préjuger 
au  sujet  des  métamorphoses  ultérieures  qu'il  sera  peut-être 
possible  d'imprimer  .encore  au  hacillus  anthracis^  en  conti- 
nuant de  le  soumettre  à  l'action  de  l'oxygène  comprimé,  ou 
par  tout  autre  moyen. 

Ce  microbe  a  été  pourtant  modifié,  et  modifié  d'une  remar- 
quable et  intéressante  manière,  ne  pourrait-on  pas  déjà  consi- 
dérer cette  première  atteinte  comme  une  transformation  spé- 
cifique, non  pas  d'un  agent  pathogène  en  agent  saprogène, 
mais  d'un  microbe  infectieux  en  un  autre  microbe  infectieux? 
L'agent  modifié  a  conservé  l'aptitude  à  produire,  dans  l'orga- 
nisme où  il  est  semé,  certains  phénomènes  d'infection  générale, 
puisque  cet  agent  peut  donner  la  fié vre  et  qu'il  confère  toujours 
l'immunité  contre  la  maladie  spéciale  causée  par  le  microbe 
pathogène  dont  il  dérive.  Mais  le  microbe  dérivé  est  dénué 
de  toute  aptitude  à  faire  naître  cette  maladie  spéciale,  comme 
l'agent  de  la  vaccine^  qui  préserve  de  la  variole^  est  dénué  de 
la  propriété  de  faire  naître  cette  dernière  maladie.  Or,  il  n'est 
pas  douteux  que,  si  la  vaccine  dérive  de  la  variole,  elle  con- 
stitue pourtant  une  espèce  nosologique  distincte  et  que  les 
deux  agents,  encore  indéterminés  des  deux  maladies,  ne 
soient  spécifiquement  différents.  Pourquoi  n'en  serait-il  pas 
de  même  de  nos  deux  bacilles,  celui  qui  préserve  du  charbon 
et  celui  qui  le  donne  ? 
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Une  élégante  formule  du  mécanisme  de  cette  transforma- 
tion peut  être  empruntée  à  l'hypothèse  qui  attribue  Timmunité, 
après  infection  naturelle  ou  provoquée,  à  Teffet  d'une  influence 
vaccinale  distincte  de  l'influence  infectieuse  ou  virulente. 
Dans  cette  hypothèse,  très  caressée  par  M.  Bouchard,  ces  deux 
influences  seraient  exercées  par  deux  produits  difi'érents  du 
microbe  pathogène.  J'ai  été  le  premier  peut-être  à  indiquer 
l'existence  possible  d'une  substance  vaccinale  indépendante 
du  poison  infectant.  Il  m' est  donc  facile  d'admettre  que  les 
microbes  pathogènes,  en  se  multipliant  dans  l'organisme  ou 
dans  les  bouillons  de  culture,  engendrent  ces  deux  matières, 
tantôt  isolément,  tantôt  simultanément  et  en  proportions  variées 
suivant  les  conditions  du  milieu  de  culture.  Dans  notre  cas 
actuel,  l'agent  transformé  aurait  perdu  la  propriété  de  pro- 
duire la  substance  infectieuse,  en  conservant  à  peu  près  intact 
le  pouvoir  d'engendrer  la  matière  vaccinale.  Cet  agent  serait 
toujours  un  microbe  pathogène,  puisqy'il  continue  à  créer  la 
matière  qui  est  la  cause  de  l'infection  rudimentaire  d'où  résulte 
l'immunité;  mais  ce  ne  serait  plus  le  même  agent  pathogène 
qu'auparavant,  puisqu'il  a  perdu  la  propriété  d'engendrer  la 
matière  infectante  à  laquelle  sont  dus  les  caractères  de  la  ma- 
ladie essentielle.  En  fait,  dans  mes  expériences,  la  propriété 
vaccinale  du  bacillus  aw/Aracw  transformé  est  si  active  et  survit 
ainsi  si  bien  à  la  perte  de  toute  propriété  infectieuse,  qu'on 
semble  autorisé  à  considérer  ces  deux  propriétés  comme  étant 
absolument  indépendantes  l'une  de  l'autre  et  comme  apparte- 
nant chacune  à  un  produit  spécial  de  la  vie  microbienne. 

Cette  interprétation,  si  séduisante  qu'elle  soit,  me  semble 
pourtant  devoir  être  abandonnée.  Elle  a  contre  elle  une  objec- 
tion grave.  C'est  l'objection  tirée  de  ce  fait,  déjà  rappelé  tout 
à  l'heure,  qu'il  est  possible  d'obtenir  avec  certains  microbes 
pathogènes  doués  de  toute  leur  virulence,  mais  inoculés  entrés 
petite  quantité,  les  mêmes  effets,  bénins  au  point  de  vue  infec- 
tieux, très  actifs  au  point  de  vue  vaccinal,  qu'avec  les  mêmes 
microbes  préalablement  atténués.  Il  est  facile  de  comprendre 
que  ces  derniers,  par  les  modifications  qu'entraîne  l'atténua- 
tion, soient  rendus  impropres  à  fabriquer,  dans  l'organisme, 
de  la  matière  infectante,  au  moins  en  quantité  notable,  tout 
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en  conservant  Faptitude  à  faire  beaucoup  de  matière  vaccinale; 
ou  bien  qu'ils  soient  amenés  à  produire  de  la  matière  infec- 
tante d'une  minime  activité,  la  matière  vaccinale  restant  très 
active.  Mais  comment  admettre  que  des  microbes  doués  de 
toute  leur  virulence  se  comportent  de  cette  manière,  quand  on 
les  met,  en  très  petite  quantité,  en  contact  avec  Torganisme 
d'un  sujet  apte  à  l'évolution  de  la  maladie  dont  ces  microbes 
sont  les  agents?  Peut-on  soutenir  que  le  petit  nombre  des 
agents  virulents  modifie  leur  manière  d'être,  physiologique- 
ment,  au  point  de  les  rendre,  dans  Toi^nisme  animal,  inaptes 
ou  très  peu  aptes  à  la  production  du  poison  virulent,  en  les  lais- 
sant parfaitement  capables  d'engendrer  la  matière  vaccinale? 
N'est-il  pas  plus  vraisemblable  qu'il  y  a  seulement,  dans  ce  cas, 
amoindrissement  de  la  production  d*une  seule  et  même  sub- 
stance pathogène,  dont  la  propriété  virulente,  en  raison  de  la 
faible  accumulation  de  la  substance,  ne  peut  plus  se  traduire 
par  des  phénomènes  d'empoisonnement  mortel,  tandis  que  la 
propriété  vaccinale  continue  à  produire,  dans  une  certaine 
mesure,  ses  phénomènes  physiologiques  habituels?  Cette  pro- 
priété vaccinale,  en  effet,  peut  agir  à  tous  les  degrés;  il  n'y  a 
pas  de  limites,  pour  ainsi  dire,  à  son  action  minima;  la  pro- 
priété infectieuse,  ^u  contraire,  doit  être  très  développée  pour 
déterminer  la  mort. 

On  peut  donc,  dans  ce  cas,  s'expliquer  les  effets  produits 
par  l'inoculation  du  microbe  pathogène  sans  avoir  besoin  de 
faire  intervenir  une  substance  vaccinale  distincte  de  la  matière 
infectieuse.  Or,  ce  qui  est  plausible,  pour  l'explication  des 
effets  produits  par  de  minimes  quantités  d'agents  nettement 
virulents,  peut  bien  l'être  aussi  pour  l'explication  des  effets 
que  déterminent  les  agents  dont  la  virulence  a  été  atténuée,  ou 
a  même  complètement  disparu.  Les  deux  cas  peuvent  être 
réunis,  au  moins  provisoirement,  dans  une  seule  et  même  in- 
terprétation. 

En  somme,  si  j'avais  à  représenter  graphiquement  les  mo- 
difications imprimées  au  bacillus  anthracis  par  l'action  atté- 
nuante graduellement  croissante  de  l'oxygène  comprimé,  je 
tracerais  trois  courbes  :  1**  celle  de  l'aptitude  prolifique; 
V  celle  de  l'aptitude  vaccinale;  3*  celle  de  l'aptitude  infec- 
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tieuse;  courbes  divisées  chacune  en  trois  régions  :  1"  région 
de  la  virulence  primitive  ou  intégrale,  2°  région  de  la  viru- 
lence atténuée,  3°  région  de  la  virulence  disparue  {voir  la 
figure). 

La  courbe  de  l'aptitude  prolifique  ou  de  la  végétabilité  (A) 
serait  presque  une  droite  horizontale.  Elle  s'abaisserait  à  peine 
dans  la  région  de  la  virulence  amoindrie  et  un  peu  plus  dans 
la  région  de  la  virulence  disparue.  C'est  qu'en  effet  l'aptitude 
prolifique  conserve  toujours  une  très  grande  valeur. 

La  courbe  de  Taptitude  vaccinale  (B),  ligne  horizontale 
dans  la  région  de  la  virulence  intégrale,  se  continuerait  dans 
celle  de  la  virulence  amoindrie,  par  une  ligne  graduellement 
descendante,  dont  la  pente  diminuerait  considérablement  dans 
la  région  de  la  virulence  disparue  ;  cette  courbe  resterait  sen- 
siblement élevée  au-dessus  du  niveau  delabscisse  indiquant  la 
valeur  zéro,  pour  l'aptitude  que  cette  courbe  représente  comme 
pour  les  autres.  Nous  avons  vu  qu'effectivement  cette  aptitude 
vaccinale,  touten  subissant  un  amoindrissement  beaucoup  plus 
marqué  que  l'aptitude  prolifique,  conserve  encore  une  notable 
valeur  dans  les  cultures  les  plus  dépourvues  de  Virulence. 

Virultnce  noçroale  Virulence  attinuA*  Virutewce  disparue 


Légende  :  Cette  figiu'c  lue  de  gauche  à  clroile  représente  la  «larche  de  l'atfai- 
blissemcnt  des  propriétés  du  bacillus  anthracis,  soumis  à  Taction  atténuante  de 
l'oxygène  comprimé.  Lue  de  droite  à  gauche,  elle  représente  la  marche  do  la 
reconstitution  de  ces  propriétés,  sous  l'influence  de  cultures  revivifiantes. 

O.  Abscisse  sur  laquelle  se  trouve  la  valeur  zéro  des  diverses  aptitudes  du  bacillus  au, 
thrûcis.  —  A.  Courbe  de  l'aptitude  prolifique.  —  B.  Courbe  de  l'aptitude  vaccinale. 
—  C.  Courbe  de  l'aptitude  infectieuse  ou  virulente. 
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Enfin  la  courbe  de  l'aptitude  infectieuse  (C),  s'abaisserait 
graduellement  dans  la  région  de  la  virulence  atténuée,  pour 
s'approcber,  dans  celle  de  la  virulence  disparue,  très  près  de  la 
ligne  d  abscisse  représentant  le  zéro  de  l'aptitude  infectieuse, 
mais  sans  jamais  atteindre  cette  abscisse.  Cette  courbe  d'apti- 
tude infectieuse  serait  donc  une  asymptote.  Ce  qui  veut  dire 
que  la  virulence  disparue  n'est  pas,  à  proprement  parler, 
une  propriété  détruite  mais  une  propriété  si  affaiblie  que 
nos  moyens  expérimentaux  ne  peuvent  pas  la  mettre  en  évi- 
dence. 

Comme  on  peut  le  voir  sur  la  figure,  ces  trois  courbes, 
exactement  superposées  dans  la  région  de  la  virulence  primi- 
tive, s'écartent  de  plus  en  plus,  en  s'éloignant  de  cette  région, 
parce  qu'elles  se  rapprochent  inégalement  de  la  ligne  du  zéro. 
Je  ne  saurais  mieux,  qu'avec  les  indications  graphiques  de 
cette  figure,  exprimer  le  résultat  de  mes  recherches  sur  la 
nature  des  modifications  imprimées  aux  agents  pathogènes 
qui  semblent  avoir  perdu  toute  virulence.  La  transformation 
subie  par  ces  agents  n'est  qu'apparente.  Au  fond,  ils  n'ont 
même  pas  perdu  l'aptitude  virulente  dont  ils  semblent  si  com- 
plètement dépourvus.  C'est  ce  que  je  vais  prouver  en  démon- 
trant que  la  virulence  peut  être  pleinement  restituée  aux  ba- 
cilles charbonneux  auxquels  on  l'avait  enlevée. 

E.  —  RMtitution  de  la  vimlence  aux  races  «  de  bacillus  anthracis  »  qui  en 

avaient  été  complètement  privées. 

Restituer  toute  son  activité  à  la  virulence  amoindrie  du 
bacille  charbonneux,  c'est  chose  facile,  comme  l'a  si  bien  dé- 
montré M.  Pasteur,  même  quand  l'amoindrissement  a  été  porté 
très  près  des  limites  qui  séparent  l'atténuation  simple  de  la 
perte  complète  de  la  virulence.  Il  suffit,  pour  cela,  que  la 
culture  atténuée  puisse  encore  tuer  les  sujets  appartenant 
aux  catégories  particulièrement  impressionnables  au  charbon, 
comme  les  cobayes  d'un  jour  et  les  souris.  Après  un  certain 
nombre  de  passages  du  virus  sur  ces  animaux,  puis  sur  d'autres 
moins  sensibles,  on  arrive  sûrement  à  reconstituer  un  virus 
tuant  le  mouton  et  le  lapin,  tout  aussi  bien  que  le  bacille  qui 
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n'a  pas  traversé  une  phase  d'atténuation.  Mais  quand  il  s'agit 
de  cultures  devenues  absolument  incapables  de  manifester 
leur  virulence,  par  l'inoculation  aux  animaux,  quels  qu'ils 
soient,  comment  s'assurer  que  cette  virulence  disparue  n'est 
pourtant  pas  une  virulence  détruite  et  qu'on  peut  lui  restituer 
sa  puissance  ? 

Ce  n'est  pas  d'aujourd'hui  que  datent  mes  tentatives  pour  ré  - 
soudre  le  problème,  car  il  y  a  déjà  longtemps  que  je  me  suis 
trouvé  pour  la  première  fois  en  présence  de  ces  bacilles  char- 
bonneux qui,  tout  en  végétant  fort  bien  dans  les  bouillons  de 
culture,  ont  perdu  tout  pouvoir  de  donner  le  charbon  aux  es- 
pèces animales  les  plus  aptes  à  contracter  la  maladie  par  ino- 
culation. J'avais  essayé  inutilement  la  revivifîcation  virulente 
de  cultures  devenues  complètement  inactives  par  hasard, c'est- 
à-dire  dans  des  conditions  indéterminées,  et  surtout  de  celles 
qu'on  peut  obtenir  régulièrement  en  laissant  tant  soit  peu 
vieillir  le  premier  vaccin  Pasteur,  ou  tout  autre  vaccin  char- 
bonneux obtenu,  comme  ce  dernier,  par  l'intervention  d'une 
température  dysgénésique. 

Je  suis  revenu  à  la  charge,  dans  ses  derniers  temps,  avec 
mes  races  de  bacillus  anthracis  destitué  de  toute  virulence  par 
l'intervention  de  l'oxygène  comprimé.  Il  serait  inutile  de  ra- 
conter tous  mes  essais  avec  détail  ;  mais  il  peut  être  avanta- 
geux de  faire  connaître  les  principes  qui  m'ont  guidé  dans  mes 
tentatives. 

Et  d'abord  fallait-il  renoncer  absolument,  pour  la  reconsti- 
tution de  la  virulence  de  ces  races  du  microbe  charbonneux, 
à  l'exploitation  des  inoculations  de  passage  sur  les  sujets  par- 
ticulièrement aptes  à  contracter  le  charbon  ?  La  question  peut 
paraître  singulière  au  premier  abord.  Je  m'explique  tout  de 
suite. 

Ces  bacilles  indifférents  sont  incapables  de  communiquer 
le  charbon,  à  quelque  sujet  que  ce  soit,  dans  les  conditions 
usuelles  des  inoculations,  c'est  vrai  ;  mais  il  n'est  pas  démontré 
qu'ils  n'y  puissent  réussir  avqc  une  modification  de  ces  condi- 
tions, par  exemple  l'emploi  à!une  grande  quantité  de  matière 
pour  pratiquer  l'inoculation,  c'est-à-dire  l'intervention  d'wn 
nombre  considérable  d'agents  infectants.  Théoriquement,  c'est 
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possible.  Pratiquement,  je  ne  suis  pas  arrivé  au  résultat.  Mais 
je  n'en  peux  conclure  qu'il  ne  soit  pas  possible  de  l'obtenir. 
Mes  expériences  ont  été  peu  nombreuses  et  je  n'ai  pas  osé 
dépasser  la  dose  de  trois  gouttes  de  bouillon  de  culture  dans 
mes  inoculations  à  la  jeune  souris,  dose  déjà  énorme  si  on  la 
compare  au  volume  et  au  poids  de  l'animal. 

Tout  en  abandonnant  cette  voie  pour  le  moment,  je  n'y  re- 
nonce donc  pas  complètement^ 

Mais  en  somme,  il  fallait  me  rabattre  sur  l'exploitation  do 
moyens  spéciaux  de  culture  m  viiro^  pour  arriver  à  larevivifi- 
cation  cherchée.  Quels  sont  ceux  qui  étaient  indiqués  par  les 
présomptions  tirées  des  faits  antérieurement  connus  ? 

i°  On  a  constaté  (A.  Rodet)  que  les  bouillons  pauvres  en 
matières  nutritives  se  prêtent,  beaucoup  mieux  que  les  bouil- 
lons trop  riches, à  un  excellent  développement  morphologique 
du  bacillus  anthracis^  et  que  la  culture  aboutit  vite  à  la  forma- 
tion de  belles  spores,  dans  ces  milieux  nutritifs  appauvris. 
Peut-être  cette  pauvreté  est-elle  aussi  une  condition  favorable 
au  développement  de  la  virulence,  et  pourrait-on,  en  mettant 
cette  condition  en  œuvre,  arriver  à  la  reconstitution  de  la  pro- 
priété infectieuse  dans  les  cultures  où  elle  a  disparu. 

2**  Si  l'intervention  de  l'oxygène  comprimé  dans  les  cul-» 
tures  de  bacillus  anthracis  en  affaiblit  d'abord  et  en  fait  dispa- 
raître ensuite  la  virulence,  n'est-il  pas  logique  de  demander 
la  reconstitution  de  cette  virulence  à  des  cultures  faites  dans 
des  conditions  précisément  inverses,  c'est-à-dire  sous  pression 
considérablement  diminuée  d'oxygène? 

3"  Parmi  les  conditions  qui  influent  sur  le  développe- 
ment morphologique  et  la  virulence  du  Ifacilhis  anthracis^  il 
faut  citer  la  nature  Ae^  matières  nutritives  du  bouillon  de  cul* 
ture.  M.  A.  Rodet,  déjà  cité  plus  haut,  parle  ^  «  d'un  essai  de 


\.  Il  m'est  arrivé,  clans  une  de  mos  expériences,  rie  tuer  rapidement  deux 
jeunes  souris*  avec  la  culture  B,  que  je  regarde  comme  étant  certainement 
moins  atteinte  que  la  culture  A.  Est-ce  le  poison  du  bouillon  de  culture  qui  a 
fait  mourir  ces  animaux?  La  rate  était  sûrement  dépourvue  du  microbe  infec- 
tieux. Malheureusement  on  ne  le  rechercha  pas  dans  le^  ganglions  voisins  du 
point  d'inoculation,  où  il  aurait  pu  se  localiser. 

2.  Contrihution  à  V étude  expérimeyitale  [du  charbon  bactéridien,  1881.  Thèse 
do  Lyon,  p.  79. 
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culture...  fait  avec  quelques  gouttes  de  sang  d'un  cobaye 
mort  du  charbon,  dans  de  Teau  distillée,  qui  a  produit  rapi- 
dement des  spores  assez  abondantes  et  remarquablement 
actives  ».  Dans  cette  expérience,  faite  sous  mes  yeux  dans 
mon  laboratoire,  non  seulement  le  liquide  de  culture  a  été 
pauvre  en  matières  nutritives  mais  il  a  eu  une  composition 
spéciale,  généralement  inusitée.  Or,  depuis,  j'ai  pu  fréquem- 
ment constater  que  l'addition  d'une  très  petite  quantité  de  sang 
frais  à  un  bouillon  pauvre  le  rend  particulièrement  propre  à 
engendrer  des  spores  très  virulentes  de  bacillus  anthracis.  De 
là,  une  nouvelle  indication,  pour  la  revivification  de  la  viru- 
lence de  mes  races  de  bacilles  devenus  indifférents. 

Voyons  rapidement  les  tentatives  faites  avec  l'intervention 
de  chacun  de  ces  trois  ordres  de  conditions. 

a.  —  Essai  de  restauration  de  la  virulence  du  bacillus  an- 
thracis par  les  changements  de  richesse  nutritive  des  bouillons 
de  culture. 

Deux  mois  d'abord  sur  le  bouillon  normal,  que  j'emploie 
habituellement  dans  mes  cultures  atténuées  de  bacillus  an- 
thracis. 

Ce  bouillon  est  fait  avec  : 

Eau  distillée 1000  grammes. 

Viande  de  veau  dégraissée  coupée  en  petits 

morceaux  ou  hachée  menu    ....  200        — 

Sel  marin 10        — 

Phosphate  neutre  de  soude 2        — 

Le  vase,  contenant  l'eau  et  la  viande,  est  placé  sur  un  four- 
neau à  gaz,  dont  on  augmente  lentement  la  température,  de 
manière  que  le  liquide  mette  environ  une  heure  pour  arriver 
à  l'ébuUition.  On  l'y  maintient  pendant  vingt  minutes  et  on  le 
retire  du  feu,  après  avoir  ajouté  le  sel  marin  et  le  phosphate 
de  soude.  Après  refroidissement,  on  filtre  et  l'on  ajoute  la 
quantité  d'eau  distillée  nécessaire  pour  rétablir  à  un  litre  le 
volume  du  bouillon.  Puis  on  neutralise,  s'il  y  a  lieu,  en  ajou- 
tant de  petits  fragments  de  soude  caustique. 

Ce  bouillon  est  ensuite  stérilisé  dans  l'autoclave. 
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Il  ne  faut  jamais  l'employer  plus  concentré.  Mais  on  peut 
utiliser  avantageusement  des  dilutions  plus  ou  moins  étendues 
de  ce  bouillon.  Celles  que  j'ai  le  plus  communément  employées 
sont  les  suivantes  :  1/2,  1/4,  1/8. 

Ces  bouillons  dilués  se  prêtent  très  bien  à  toutes  les  cul- 
tures de  bacilliis  anthracis,  viruleut  ou  atténué.  Pourtant  les 
races  privées  totalement  de  virulence  ne  donnent  parfois, 
dans  le  bouillon  dilué  à  1/8,  que  des  cultures  très  pauvres. 
Cela  m'est  arrivé  rarement  avec  ma  race  B,  mais  plus  souvent 
avec  ma  race  A.  Toutefois,  dans  tous  les  cas,  la  sporulation 
s'est  effectuée  vite  et  bien. 

En  raison  de  cel  indice  d'une  plus  profonde  atteinte  subie 
par  la  race  A,  c'est  elle  que  j'ai  choisie  pour  effectuer  mes  ten- 
tatives de  revivification  de  la  virulence. 

Expérience  IH  (multiple).  —  J'ai  inoculé  comparatiYemcnt  soit  au 
cobaye  nouveau-né,  soit  beaucoup  plus  souyent  à  la  jeune  souris,  des 
cultures  faites  en  bouillon  1/1,  1/2,1/4,  1/8.  En  aucun  cas,  je  n*ai 
réussi  à  donner  le  charbon  aux  animaux  d'expérience.  Il  est  vrai  que 
les  cultures  en  bouillon  dilué  n'avaient  pas  encore  dépassé  la  qua- 
trième génération. 

Peut-être  obtiendra-t-on  d'autres  résultats  après  un  plus 
grand  nombre  de  générations.  En  tous  cas,  on  verra  plus  loin 
qu'il  faut  se  garder  de  voir,  dans  les  résultats  négatifsdes  pré- 
sentes expériences,  la  preuve  que  le  plus  ou  moins  de  richesse 
du  bouillon  de  culture  reste  sans  influence  sur  la  reconstitution 
de  la  virulence  perdue. 

b.  —  Essai  de  restauration  de  la  virulence  du  bacillus 
anthracis  par  la  culture  en  présence  de  V oxygène  très  raréfié. 

Expérience  IV.  —  Je  n'ai  fait  qu'une  expérience  sur  le  bouillon  1/1, 
ensemencé  par  de  belles  spores  d'une  culture  en  bouillon  à  1/8,  3" 
génération. 

Le  bouillon  1/1  a  été  introduit  tout  ensemencé  dans  un  tube  Pas- 
teur, où  l'on  a  raréfié  l'air,  en  amenant  la  tension  assez  près  du  vide. 
Peut-être  est-on  allé  trop  loin,  car  la  culture  a  été  d'une  rare  pauvreté. 
Pourtant  il  7  a  eu  prolifération  évidente.  Sous  le  microscope,  le  liquide 
retiré  du  tube  après  7  jours  montre  de   petits   amas  de  mycélium 
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déformé  avec  spores  peu  régulières.  Il  y  a  aussi  des  spores  libres, 
paraissant  plus  petites  que  les  spores  normales,  les  unes  très  réfrin- 
gentes, les  autres  plus  efTacées. 

L'inoculation  de  ce  liquide  a  été  faite  à  la  dose  de  deux  gouttes,  sur 
un  cobaye  de  six  jours  et  à  la  dose  d'une  goutte  sur  deux  souris.  Les 
trois  sujets  n'ont  pas  contracté  le  charbon  et  ont  continué  à  jouir 
d'une  parfaite  santé. 

Cette  expérience  est  restée  unique  ;  on  comprendra  par  ce 
qui  suit  pourquoi  elle  n'a  pas  été  répétée,  et  pourquoi  il  faut 
dire  que,  dans  le  cas  de  cette  expérience  encore,  le  résultat 
négatif  ne  saurait  être  interprété  comme  une  preuve  de  Tim- 
puissance  du  vide  relatif  à  refaire  la  virulence. 

c.  —  Essai  de  restauration  de  la  virulence  du  bacillus 
anthracis  joar  addition  de  sang  aux  bouillons  de  culture. 

Expérience  V.  —  J'ai  pris  un  petit  matras  contenant  le  bouillon  1/1 
et  j'y  ai  ajouté  une  grosse  goutte  de  sang  frais  d'un  cobaye  qu'on 
venait  de  tuer.  Puis  j'ai  ensemencé  le  bouillon  avec  une  gouttelette  de 
la  même  culture  en  bouillon  1  /S  qui  a  été  utilisée  dans  les  deux  précé- 
dentes séries  d'expériences. 

Il  y  eut  une  riche  prolifération  bacillaire. 

La  nouvelle  culture  fut  inoculée  à  deux  souris  et  deux  cobayes 
adultes. 

Chose' curieuse!  les  deux  souris  résistèrent  et  continuèrent  à  se 
porter  très  bien,  ainsi  qu'un  des  deux  cobayes;  mais  l'autre  cobaye 
contracta  un  œdème  volumineux  dans  la  région  inoculée  (cuisse  droite) 
et  mourut  tardivement  du  charbon  (cinq  jours  pleins  après  l'inocu- 
lation). 

Évidemment,  si  les  choses  s'étaient  passées  régulièrement, 
ce  sont  les  souris  qui  auraient  dû  se  montrer  les  plus  impres- 
sionnables à  Faction  de  Tinoculation.  La  mort  d'un  des  cobayes 
est  une  sorte  d'irrégularité  qui  ne  permet  pas  d'attribuer  à 
l'expérience  toute  la  valeur  qu'elle  peut  avoir.  Mais  néanmoins 
le  résultat  obtenu  dans  cette  expérience  ne  saurait  être  destitué 
de  toute  signiflcation.  Il  en  a  une  évidente,  c'est  que  la  viru- 
lence {(eut  être  restituée  aux  bacilles  charbonneux  qui  en  ont 
été  privés. 


à 
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•rf.  —  Influence  dti  sang  ajouté  aux  bouillons  culturaiix,  com- 
binée avec  celle  du  vide  relatif,  sur  la  restitution  de  la  virulence 
aux  cultures  inertes  de  bacillus  anthracis. 

Puisque,  dans  les  présentes  expériences,  c'est  dans  la  der- 
nière série  qu  a  été  observé  le  seul  cas  d'infection  charbon- 
neuse qui  soit  survenu,  on  est  autorisé  à  considérer  l'addition 
de  sang  aux  bouillons  de  culture  comme  la  principale  des 
conditions  qu'il  faut  faire  intervenir  pour  opérer  la  reconsti- 
tution de  la  virulence  du  bacillus  ajithracis.  Combinons  donc 
cette  condition  avec  celles  qui  ont  été  déjà  étudiées,  pour  voir 
ce  qui  résultera  de  cette  combinaison. 

Et  d'abord  attachons-nous  à  ce  qui  arrive  quand  on  ajoute 
l'effet  du  vide  relatif  à  Tinfluence  notable  que  semble  exercer 
l'addition  de  sang  aux  liquides  de  culture. 

Expérience  VI.  —  L'expérience  a  été  faite  comparativement  avec  la 
précédente  et  en  employant  les  mêmes  matières.  Ainsi,  aussitôt  que  le 
petit  mat  ras  de  cette  deî*nière  expérience  a  été  ensemencé,  on  a  fait 
passer  une  faible  quantité  du  bouillon  sanguinolent  qu'il  contenait  à 
rintérieur  d'un  tube  Pasteur.  Immédiatement  après,  on  a  extrait  l'air 
de  celui-ci  avec  la  pompe  à  mercure,  en  se  rapprochant  beaucoup  du 
vide  parfait.  Puis  le  tube  a  été  scellé  et  porté  à  l'étuve  à  +  32®.  Au 
bout  de  quelques  jours,  la  culture  paratt  absolument  terminée.  On 
attend  l'expiration  du  huitième  jour  pour  ouvrir  le  tube  et  en  extraire 
le  liquide.  Celui-ci  examiné  au  microscope  se  montre  pauvre  en  mi- 
crobes charbonneux  —  surtout  quand  on  le  compare  au  liquide  iden- 
tique dans  lequel  la  culture  s'est  faite  au  contact  de  l'air.  On  ne  ren- 
contre dans  le  premier,  celui  qui  a  été  exposé  à  l'action  de  l'air  raréfié, 
que  du  mycélium  fragmenté  en  courts  bâtonnets,  avec  quelques  spores. 

Ce  liquide  est  inoculé  (une  goutte)  à  deux  souris  et  à  deux  cobayes, 
l'un  de  huit  jours,  l'autre  de  deux  jours. 

Des  deux  cobayes,  le  plus  jeune  meurt  entre  le  10®  et  le  11®  jour 
après  l'inoculation.  Mais  le  charbon  est  étranger  à  la  mort  :  on  ne  trouve 
en  effet,  ni  dans  le  sang  ni  dans  la  rate,  aucune  trace  de  bacille  ;  du 
reste,  les  ensemencements  et  les  inoculations  de  ces  matières  restèrent 
stériles. 

L'autre  cobaye  conserva  sa  pleine  santé. 

Quant  aux  souris,  elles  moururent  toutes  deux  du  charbon  type, 
pendant  la  troisième  nuit  qui  suivit  l'inoculation,  c'est-à-dire  après  la 
quarante-huitième  et  avant  la  soixantième  heure. 

Cette  fois,  le  succès  ne  saurait  être  contesté.  Il  est  parfaite- 
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ment  régulier.  On  a  réussi  à  rendre  infectieux  pour  la  souris 
les  bacilles  de  la  race  A.  C'est  autant  dire  que  la  virulence  de 
cette  race  A  est  reconstituée.  Il  n'y  a  pas  à  douter,  en  effet, 
qu'avec  une  série  de  passages,  tant  sur  la  souris  que  sur  le 
cobaye,  on  rendra  à  la  virulence  l'activité  propre  à  faire 
mourir  le  mouton,  le  lapin,  même  le  cheval. 

e.  — Influence  du  sang  ajouté  aux  bouillons  cultiirauXy  com-- 
binée  avec  celle  de  la  faible  concentration  de  ces  bouillons,  sur  la 
restitution  de  la  virulence  aux  cultures  inertes  du  bacillus 
anthracis. 

Le  succès  obtenu  dans  la  dernière  expérience,  en  ajoutant 
l'influence  auxiliaire  de  l'anaérobiose  imparfaite  à  celle  d'une 
matière  nutritive  spécialement  favorable,  me  faisait  espérer  de 
bons  résultats  de  la  combinaison  des  effets  de  la  composition 
spéciale  du  bouillon  de  culture  avec  ceux  de  la  faible  concen- 
tration de  ce  bouillon.  Voyons  ces  résultats  : 

Expérience  VII.  —  Un  petit  matras  est  garni  de  bouillon  dilué  à  1/8, 
additionné  d'une  goutte  de  sang  frais  de  cobaye.  On  l'ensemence 
avec  une  gouttelette  du  virus  A  en  ^bouillon«à  1/8,  3*  génération,  c'est- 
à-dire  avec  la  môme  semence  qui  a  servi  dans  toutes  les  autres  expé- 
riences. Cette  nouvelle  expérience  peut  donc  être  exactement  comparée 
à  celle  dans  laquelle  l'addition  du  sang  a  été  faite  à  du  bouillon  ordi- 
naire non  dilué. 

La  prolifération  bacillaire  se  fait  vite  et  bien  dans  le  bouillon  sangui- 
nolent dilué  à  1/8.  Au  bout  de  huit  jours,  on  trouve,  sous  le  microscope, 
de  belles  touffes  de  filaments  et  du  mycélium  fragmenté  en  segments 
dont  bon  nombre  sont  excessivement  courts.  Ces  segments  sont  libres 
ou  en  amas;  il  existe  des  spores,  libres  pour  la  plupart. 

Ce  liquide  de  culture  est  inoculé  à  deux  souris  et  à  doux  cobayes, 
l'un  adulte,  l'autre  âgé  seulement  de  deux  jours.  Les  souris  reçoivent 
une  goutte  de  matière  sous  la  peau  de  la  face  interne  de  la  cuisse  ;  les 
cobayes,  deux  gouttes. 

Le  jeune  cobaye  est  trouvé  mort  le  lendemain  matin  à  8  heures.  Or, 
comme  l'inoculation  a  été  faite  la  veille  vers  6  heures  du  soir,  l'ani- 
mal a  survécu  au  plus  14  heures  à  cette  inoculation.  L'état  du  cadavre 
démontre  que  la  survie  a  été  de  moindre  durée.  La  rate  est  parfaitement 
saine  ;  elle  ne  contient,  pas  plus  que  le  sang  du  reste,  trace  de  bacille. 
Si  c'est  là  une  infection  charbonneuse,  c'est  une  infection  purement 
locale*. 

1.  Ce  cas  est  analogue  à  celui  des  deux  souris  inoculées  avec  une  culture  de 
la  race  B  et  dont  il  est  question  dans  la  noie  de  la  page  181.  On  ne  peut 
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Quant  au  cobaye  adulte,  il  ne  tarde  pas  à  présenter,  dans  la  région 
inoculée ,  un  œdème  caractéristique.  L'Inoculation  avait  eu  lieu  le 
26  janvier,  dans  la  soirée;  Tanimai  est  trouvé  mort  le  31  au  matin;  il 
a  donc  survécu  environ  quatre  jours  et  demi.  L'autopsie  démontre  qull 
a  succombé  à  l'infection  charbonneuse. 

Enfin  les  deux  souris  meurent  également  du  charbon,  Tune  vers  la 
66%  l'autre  vers  la  90®  heure  après  l'inoculation. 

Voilà,  je  n  ai  pas  besoin  de  le  faire  remarquer,  un  très  in- 
téressant résultat,  le  plus  beau  de  ceux  qui  ont  été  obtenus 
jusqu'à  présent  dans  cette  série  de  recherches.  Les  nouvelles 
conditions  de  culture  de  la  race  A  ont  rétabli  sa  virulence,  non 
seulement  pour  la  souris,  mais  encore  pour  le  cobaye  adulte. 
L'eiFet  de  cette  culture,  dans  laquelle  la  matière  toxicogène^ 
c'est-à-dire  le  sang,  a  eu  pour  auxiliaire  la  pau\Teté  du  bouil- 


sVxpliqiier  ces  morts  rapides  que  de  deux  manières.  Ou  bien  la  culture  inoculée 
contenait  de  la  matière  toxique  charbonneuse  en  quantité  suffisante  pour  tuer 
directement  les  animaux;  c'est  peu  vraisemblable.  Ou  bien  les  microbes  ino- 
culés, en  se  développant  rapidement  sur  place,  y  ont  fabriqué  le  poison  charbon- 
neux, qui,  en  se  ditfiisant  rapidement  dans  le  sang,  a  déterminé  la  mort.  Il  pour- 
rait se  faire  enfin  qu'il  y  eût  eu  intervention  d'une  infection  accidentelle  autre 
que  le  charbon.  Je  ne  veux  pas  défendre  ici  l'hypothèse  de  la  fabrication  du 
poison  charbonneux  sur  le  lieu  de  l'inoculation  ou  dans  le  ganglion  lymphatique 
le  plus  voisin  ;  les  éléments  me  manquent  pour  soutenir  cette  explication  du 
mécanisme  de  la  mort  dans  les  trois  cas  particuliers  dont  il  est  question  ici. 
Mais  considérée  au  point  de  vue  général,  la  fabrication  locale  du  poison  char- 
bonneux n'est  plus  une  hypothèse;  cette  fabrication  a  été  démontrée  par  une 
expérience,  qui  n'a  été  connue,  pendant  longtemps,  que  par  la  citation  que  j'en 
faisais  dans  mes  cours  et  qui  a  été  publiée  pour  la  première  fois  dans  la  Revue 
de  médecine  (19  septembre  1883,  2«  sem.,  p.  354).  Je  tiens  à  rappeler  ici  cette 
expérience,  qui  continue  à  rester  ignorée.  «  Un  lapin  ayant  été  inoculé  du  charbon 
«  à  Toreille,  à  l'aide  de  la  lancette,  le  [hasard  me  permit  de  suivre  exactement 
«  toutes  les  phases  de  l'agonie.  Au  moment  où  l'animal  était  le  plus  malade, 
»  le  sang  a  été  examiné  plusieurs  fois,  sans  qu'il  ait  été  possible  de  constater, 
M  à  ma  grande  surprise,  la  présence  d'un  seul  bacille.  Les  mêmes  examens 
•«  répétés  après  la  mort,  à  diverses  reprises,  ont  été  tout  aussi  infructueux.  Enfin 
«  la  rate  avait  sa  consistance,  sa  couleur,  son  volume  normaux.  Impossible  éga- 
«I  lemcnt  d'y  trouver  trace  de  bacilles.  Les  lésions  spécifiques  étaient  strictc- 
'*  ment  limitées  à  la  région  inoculée  ;  mais  elles  se  mon  traient  fort  remainiuables. 
«  Le  ganglion  préauriculaire  présentait  un  volume  énorme.  C'était  comme  une 
«  sorte  de  poche  aréolaire,  remplie  d'une  pulpe  ou  bouillie,  dans  laquelle  des 
"  milliards  de  bacilles  étaient  pressés  les  uns  contre  les  autres,  entre  les  cellules 
«  lymphatiques. 

«  Voilà  donc  un  cas  de  charbon  localisé,  dans  lequel  l'animal  a  été  tué  exac- 
«  tement  comme  s'il  se  fût  agi  de  la  généralisation  charbonneuse  commune. 
«  L'interprétation  qui  s'impose  c'est  que  l'agent  charbonneux,  en  se  développant 
«  dans  le  ganglion  préauriculaire  s'y  est  multiplié  en  assez  grande  abondance 
•«  pour  produire  une  quantité  de  poison  spécifique  capable  de  tuer  l'animal,  en 
«  se  diffusant  graduellement  et  rapidement  dans  le  sang  de  celui-ci.  » 
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Ion,  semble  avoir  été  encore  plus  complet  que  celui  de  la  cul- 
ture dans  laquelle  Tagent  auxiliaire  du  sang  a  été  Tanaérobiose 
imparfaite.  L'infection  charbonneuse  à  laquelle  a  succombé  le 
cobaye  adulte  montre,  en  effet,  que  la  restauration  de  l'apti- 
tude infectieuse  s'est,  dans  le  cas  actuel,  probablement  ache- 
minée plus  vite  vers  la  reconstitution  complète  de  la  virulence, 
celle  qui  tue  le  mouton  et  les  grands  animaux  domestiques. 

/.  —  Effets  de  raddition  simultanée  des  deux  conditions 
auxiliaires  {anaérobiose  imparfaite^  pauvreté  du  bouillon  en 
matières  nutritives)  qui  favorisent  Faction  revivifiante  exercée  sur 
la  virulence  des  cultures  charbonneuses  par  Vintroduction  du 
sang  en  nature  dans  la  composition  des  bouillons. 

Voici  la  dernière  tentative  consacrée  à  la  restitution  de  la 
virulence. 

Expérience  VIII.  —  Quand  le  matras  de  Texpérience  précédente  a 
été  garni  et  ensemencé,  on  a  fait  passer  une  partie  de  son  contenu 
dans  un  tube  Pasteur.  Celui-ci  renfermait  donc  du  bouillon  dilué  à  i  /8, 
additionné  de  sang  frais  et  ensemencé  avec  le  produit  d'une  culture  de 
la  race  A,  en  bouillon  à  1/8,  3^  génération. 

Le  vide  est  fait,  comme  il  a  été  dit  ci-devant  plusieurs  fois,  à  Tinté- 
rieur  du  tube  Pasteur,  pour  réaliser  la  quasi-anaérobiose  de  la  cul- 
ture. 

Après  huit  jours  de  séjour  dans  l'étuve  à  +  32®,  la  culture  paraît 
avoir  donné  tout  ce  qu'elle  peut.  Elle  est  d'apparence  très  chétive.  En 
effet,  le  liquide  extrait  du  tube  se  montre,  sous  le  microscope,  d'une 
extrême  pauvreté.  Il  faut  avoir  recours  à  la  coloration  pour  distinguer 
parmi  les  hématies  et  les  globules  blancs,  soit  quelques  bâtonnets  dont 
le  protoplasme  est  fragmenté  et  espacé,  soit  des  grains  libres  de  proto- 
plasme, sortes  de  bâtonnets  si  courts  qu'on  pourrait  les  prendre  pour 
des  spores  s'ils  eu  avaient  la  réfringence.  Il  y  a,  du  reste,  des  spores 
libres. 

La  pauvreté  de  cette  culture  est  telle  que  je  ne  compte  pas  la  trouver 
active.  C'est  en  quelque  sorte  pour  l'acquit  de  ma  conscience  que  j'ai 
pratiqué  une  inoculation  à  deux  cobayes  de  deux  jours  et  à  deux  souris 
(une  goutte  à  chacun  des  quatre  sujets). 

En  effet,  les  deux  cobayes  ont  parfaitement  résisté  et  n'ont  même 
jamais  paru  malades. 

Mais  il  en  a  été  tout  autrement  des  souris.  Toutes  deux  sont  mortes 
du  charbon  avec  une  certaine  rapidité.  Comme  la  mort  est  survenue 
pendant  la  nuit,  on  ne  peut  pas  dire  au  juste  quelle  a  été  la  durée  de 
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la  survie;  die  n'a  certainement  pas  dépassé  50  à  55  heures.  Chez  Tune 
et  chez  Tautre,  la  rate  était  d'une  grande  richesse  en  bacilles . 

C'est  là  encore  une  expérience  fort  intéressante.  On  n'y  a 
pas  vu,  il  est  vrai,  la  cumulation  des  effets  répondre  précisé- 
ment à  la  cumulation  des  causes  que  les  expériences  précé- 
dentes montraient  capables  d'agir  sur  la  récupération  de  la 
virulence.  Mais  le  résultat  s'explique  par  la  pauvreté  excep- 
tionnelle de  la  culture  inoculée.  Il  y  a  lieu  de  croire  que  les 
conditions  de  Fanaérobiose  ont  été  poussées  trop  loin  dans 
cette  expérience,  ce  qui  a  rendu  la  prolifération  du  bacille  tout 
particulièrement  pénible  et  difficile.  Le  produit  obtenu  ne  s'en 
est  pas  moins  montré  très  virulent  pour  la  souris,  aussi  viru- 
lent que  dans  la  culture  anaérobie  avec  bouillon  ordinaire 
additionné  de  sang,  culture  assez  pauvre  également,  mais 
incomparablement  moins  que  la  culture  correspondante  avec 
bouillon  dilué  à  1/8  dont  il  est  question  ici. 

En  somme,  ce  dont  ces  deux  cultures  qui  ont  tué  les  souris 
avec  le  plus  de  rapidité  et  qui  ont  déterminé  dans  la  rate  la 
plus  abondante  prolifération  de  bacilles.  A  ce  titre,  les  condi- 
tions spéciales  de  ces  deux  cultures,  c'est-à-dire  l'addition  de 
sang  frais  aux  bouillons  et  l'anaérobiose  imparfaite  méritent 
peut-être  d'être  considérées  comme  étant  les  plus  propres  à  la 
restitution  delà  virulence.  Mais  il  ne  faut  pas  perdre  de  vue 
que  la  pauvreté  du  bouillon  en  matière  nutritive  peut  concou- 
rir aussi  à  cette  restitution,  étant  donné  qu'une  culture  en 
bouillon  sanguinolent  dilué  à  1/8  a  pu  faire  mourir  du  char- 
bon deux  souris  et  un  cobaye  adulte. 

g,  —  De  l'exaltation  et  de  la  reconstitution  de  la  virulence 
retrouvée,  au  moyen  des  inoculations  de  passage. 

Au  point  où  nous  en  sommes  arrivés,  la  question  de  la 
reconstitution  intégrale  de  la  virulence  dans  la  race  A  du 
bacillus  anthracis  ne  peut  plus  faire  doute.  En  effet,  comme  je 
l'ai  déjà  dit,  il  n'y  a  pas  de  raison  pour  que  les  passages  plus 
ou  moins  répétés  du  virus  retrouvé  dans  le  sang  de  la  souris, 
par  l'organisme  de  cet  animal  d'abord,  du  cobaye  ensuite,  ne 
produisent  leurs  effets  habituels  sur  l'exaltation  de  la  viru- 
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lence.  Encore  était-il  boa  de  s'en  assurer.  Je  ne  suis  pas  encore 
arrivé  au  bout  de  mon  expérience.  Voici  ce  qui  a  déjà  été  fait  : 


Expérience  IX.  —  On  choisit,  comme  substance  virulente  de  départ, 
le  sang  d'une  des  deux  souris  mortes  des  suites  de  Tinoculation  du 
liquide  de  culture  de  l'expérience  YI  (culture  quasi-anaérobie  dans 
bouillon  ordinaire  hji  additionné  de  sang). 

!«'  passage.  —  Une  petite  gouttelette  de  sang  pris  dans  le  cœur  de 
la  souris  sus-indiquée  est  inoculée  sous  la  peau  de  la  cuisse  de  deux 
cobayes  adultes  et  de  deux  souris. 

L'un  des  cobayes  meurt  au  bout  de  trois  jours  et  demi,  l'autre  après 
cinq  jours.  La  tuméfaction  œdémateuse  produite  au  siège  de  l'inocu 
lation  est  considérable.  Il  y  a  de  nombreux  bacilles  dans  le  sang  et 
dans  la  rate. 

Chez  les  deux  souris,  la  mort  survient  le  lendemain  de  Tinoeulation. 
La  survie  a  été  de  22  heures  à  peine.  Œdème  local  volumineux.  Ba- 
cilles charbonneux  très  abondants  dans  la  rate  et  aussi  dans  le  sang. 

2"  passage. —  La  mort  rapide  des  souris  faisant  présumer  que,  dès  le 
premier  passage,  la  virulence  du  bacille  a  été  suffisamment  exaltée,  on 
clTectue  le  deuxième  passage  sur  le  cobaye  seulement. 

Deux  sujets  sont  inoculés  avec  le  sang  du  cœur  d'une  des  deux  souris 
du  premier  passage.  L'un  mit  près  de  trois  jours  à  mourir,  l'autre  près 
de  quatre.  Cette  prolongation  delà  survie  fait  craindre  qu'on  ne  se  soit 
peut-être  trop  hâté  d'abandonner  le  passage  à  travers  l'organisme  de 
la  souris. 

^^  passage.  —  Une  culture  en  bouillon  ordinaire  1/1  est  faite  avec  le 
sang  du  cobaye  mort  le  plus  rapidement. 

De  plus,  deux  nouveaux  cobayes  adultes  sont  inoculés  avec  ce  sang. 

Cette  fois,  les  animaux  ne  survivent  pas  plus  de  40  heures.  L'autopsie 
démontre  dans  le  sang  et  la  rate  une  riche  prolifération  bacillaire. 

4®  passage.  —  L'un  des  sujets  précédents  fournit  du  sang  pour  l'ino- 
culation de  deux  cobayes  adultes. 

De  ces  deux  cobayes,  l'un  meurt  encore  plus  vite  que  les  deux  der- 
niers, c'est-à-dire  en  35  heures  environ.  Mais  la  survie  du  second  est 
plus  longue,  car  elle  a  pu  atteindre  de  50  à  60  heures. 

Sur  ces  deux  cobayes,  l'accident  local  produit  au  siège  de  l'inocula- 
tion a  été  presque  insignifiant,  ce  qui  n'a  pas  empêché  la  multiplication 
bacillaire  de  se  faire  abondamment, dans  le  sang  et  dans  la  rate. 

5«  passage.  —  On  consacre  à  ce  cinquième  passage  un  seul  cobaye, 
plus  deux  moutons,  qui  permettront  de  s'assurer  du  degré  d'avancement 
de  la  reconstitution  de  la  virulence. 

La  matière  inoculée  est  empruntée  au  sang  du  cœur  du  cobaye  mort 
en  36  heures  dans  la  série  précédente.  Déjà  les  moutons  avaient  été 
inoculés  la  veille  avec  la  culture  résultant  de  l'ensemencement  du  sang 
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d'un  des  sujets  du  2<»  passage.  La  double  inoculation  des  moutons  est 
faite  à  TÉcole  d'Alfort,  par  les  soins  de  M.  Nocard. 

Au  moment  où  ces  lignes  sont  écrites,  il  y  a  quatre  jours  et  trois 
jours  que  les  inoculations  ont  été  pratiquées  sur  les  moutons,  et  ceux-ci 
n'ont  pas  encore  succombé.  Peut-être  résisteront-ils,  car  les  résultats 
observés  sur  les  cobayes  laissent  craindre,  comme  je  l'ai  déjà  dit,  que 
le  nombre  des  passages  sur  la  souris  n'ait  été  insuffisant.  Mais  ces 
moutons  auront  acquis  certainement  une  forte  et  solide  immunité  à  la 
suite  de  l'inoculation. 

Ces  inoculations  de  passage  seront  reprises  et  continuées. 
Qu'en  arriver a-t-il?  Il  est  facile  de  le  prévoir.  Du  moment 
que  nous  avons  pu  reconstituer  la  virulence  pour  la  souris 
d'abord,  pour  le  cobaye  ensuite,  il  n'y  a  pas  à  douter  que  nous 
ne  parvenions  à  cette  reconstitution  pour  les  autres  espèces 
moins  impressionnables  au  charbon. 

A  l'heure  actuelle,  en  tous  cas,  j'entretiens  parallèlement 
dans  mes  cultures  la  race  A  entièrement  privée  de  virulence 
et  la  même  race  A  à  virulence  reconstituée  au  moins  partielle- 
ment. La  première  continue  à  être  aussi  complètement  inoffen- 
sive, même  pour  la  souris.  La  seconde  tue,  non  seulement  ce 
dernier  animal,  mais  encore  le  cobaye  adulte;  et  cela  d'une 
manière  absolument  sûre. 
En  résumé  : 

4"  La  reconstitution  de  la  virulence  disparue^  dans  les  races 
de  bacillus  anthracis  destituées,  en  apparence,  de  toute  pro- 
priété infectieuse,  paraît  tout  aussi  facile  [et  tout  aussi  sûre 
que  Vexaltation  de  la  virulence  simplement  diminuée^  dans 
les  races  atténuées  de  M.  Pasteur. 

T  Cette  reconstitution  de  la  virulence  distante  ne  peut 
être  demandée  qu'aux  moyens  de  culture  in  vitro. 

3*  La  nature  du  bouillon  employé  comme  milieu  nutritif 
joue,  le  principal  rôle  dans  les  culturesjdeslinées  à  rappeler  la 
virulence  :  le  sang  frais  doit  entrer  dans  la  composition  de  ce 
bouillon.  Le  sang  de  cobaye  a  été  seul  essayé.  Il  est  probable, 
mais  on  ne  saurait  l'affirmer,  que  celui  d'autres  espèces  se 
comporterait  à  peu  près  de  la  môme  manière. 

4*»  Il  est  prouvé  que  l'anaérobiose  imparfaite  favorise 
l'action  reconstituante  du  sang  ajouté  au  bouillon. 

8**  Une  certaine  pauvreté  du  bouillon,  en  matières  nutri- 
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tives,  est  également  favorable  à  cette  influence  reconstituante 
du  sang  ^ 

6*"  Les  caractères  de  la  reconstitution  de  la  virulence  sont 
précisément  Tinverse  de  ceux  de  la  disparition  de  cette  pro- 
priété. Ils  peuvent  donc  être  représentés  par  la  même  figure 
lue  en  sens  contraire,  c'est-à-dire  de  droite  à  gauche,  au  lieu 
de  gauche  à  droite  (  V.  la  fig.  page  178). 

V  Les  courbes  de  l'aptitude  vaccinale  et  de  l'aptitude  pro- 
lifique suivent  également  la  môme  marche  inverse.  En  sorte 
que  le  cycle  complet  des  modifications  obtenues  dans  la  double 
opération  de  l'atténuation  et  de  La  revivification  peut  être 
représenté  de  la  manière  suivante  : 


COTE 
de  la  marche  desrandanta 


POINT 
de  départ  et  d'arrivée  : 

a.  Virulence  primitive  ou  j 
intégrale.  f 

b.  Ai)titude  vaccinale  ou 
intégrale. 

r.  Végétabililé  intégrale. 


COTÉ 
de  la  marche  ascendante 


A 


a.  Virulence  de  plus  en 
plus  atténuée. 

b.  Aptitude  vaccinale  con' 
ser  vée  mais  de  moins  en 
moins  forte. 

c.  Végétabililé  à  jieu  près 
normale. 


a.  Virulence   de  moins 
en  moins  atténuée. 

b.  Aptitude  vaccinale  de 
plus  en  [)lus  forte. 

c.  Végétabililé  à  peu  près 
normale. 


-O 


fl.  Virulence  disi>arue. 

à.  Aptitude  vaccin,  amoin- 
drie, mais  toujours  ac- 
tive. 

c.  Végétabililé  presque 
intacte. 


F.  —  Conclusion  sur  la  signification  de  la  perte 
et  de  la  récupération  de  la  virulence  par  les  microbes  pathogènes. 

Quelle  est  la  conclusion  qui  résulte  des  expériences  et  des 
discussions  précédemment  exposées  ? 

1.  Des  essais  de  reconstitution  de  la  virulence  avec  les  cultures  sur  milieux 
solides  ne  sont  pas  encore  terminés. 
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Elle  n'est  pas  douteuse  et  a  à  peine  besoin  d'être  formulée. 
Si  la  virulence  dispartie  n'est  pas  un  attribut  détruit^  mais  une 
propriété  amoindrie^  au  point  de  ne  plus  pouvoir  manifester 
son  activité  par  ses  effets  habituels  ;  si  le  rappel  de  la  virulence 
disparue  n'est  pas  une  reconstitution  de  toutes  pièces,  mais 
une  simple  revivification  de  cette  propriété  ;  si  enfin,  même  à 
leur  état  le  plus  complet  d'inertie  infectieuse,  les  microbes  ci- 
devant  pathogènes  conservent  encore,  à  un  degré  remar- 
quable, Taptitudeà  créer  l'immunité,  comme  les  microbes 
encore  vraiment  pathogènes,  de  virulence  intacte  ou  atténuée, 
ne  s'ensuit-il  pas  que  ces  métamorphoses  de  la  virulence  ne 
sauraient  être  considérées  comme  ded  indices  de  transforma- 
tion de  microbes  pathogènes  en  microbes  simplement  sapro- 
gènes  ou  de  la  transformation  inverse. 

Mais,  tout  en  conservant  leur  nature  pathogène,  tout  en 
restant  attachés  à  leur  souche  originelle,  par  leurs  caractères 
fondamentaux,  les  microbes  qui  subissent  ces  métamorphoses 
de  la  virulence  ne  doivent-ils  pas  être  distribués  dans  des  ca- 
tégories spécifiques  distinctes?  C'est  une  opinion  qui  peut  se 
soutenir  et  qui  dépend  de  l'idée  qu'on  se  fait  de  la  caractéris- 
tique de  l'espèce.  Mais  il  est  plus  simple  et  plus  plausible  de 
ne  voir  dans  ces  différences  d'activité  que  de  simples  attributs 
spéciaux  de  races  familiales. 

Le  même  microbe  pathogène  peut  être  très  polymorphe  ; 
songe-t-on  à  faire  des  espèces  ou  même  des  races  distinctes 
avec  les  formes  variées  qu'on  en  peut  obtenir,  soit  dans  l'orga- 
nisme, soit  dans  les  cultures  in  vitro?  Non.  Pourquoi  la  diffé- 
rence des  propriétés,  des  attributs  physiologiques,  aurait-elle 
une  autre  signification  que  la  différence  des  formes  maté- 
rielles? De  même  que  celles-ci  se  transforment  très  bien  les 
unes  dans  les  autres  (et  je  pourrais  ajouter,  à  ceux  qui  sont 
connus,  de  bien  curieux  exemples  fournis  par  le  oacillus  an- 
thracis  à  virulence  atténuée  ou  disparue),  de  même  les  mi- 
crobes pathogènes  peuvent  changer  d'attributs  et  passer  de 
l'un  à  l'autre  sans  perdre  leur  individualité  spécifique. 

En  un  mot,  le  poljonorphisme  des  espèces  microbiennes 
pathogènes  est  parfaitement  accepté  ;  il  faut  accepter  de  même 
leur  poly dynamisme,  si  jepuis  me  permettre  ce  terme  nouveau. 
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11  va  sans  dire  que  la  présente  conclusion  ne  saurait  s'appli- 
quer qu'aux  faits  dont  il  est  question  dans  cette  étude.  Toutes 
réserves  doivent  être  faites  au  sujet  d'une  conclusion  générale 
et  définitive  sur  le  transformisme  en  microbiologie  pathogène. 
Il  ne  m'est  pas  démontré,  en  effet,  qu'en  poussant  plus  loin 
l'action  des  cultures  sous  pression  augmentée  d'oxygène,  ou 
partout  autre  moyen,  on  n'arrivera  pas  à  modifier  le  bacillus 
anthracis  au  point  de  produire  une  espèce  définitivement 
exclue  du  groupe  des  microbes  pathogènes. 


G.  —  Utilisation  de  la  conservation  de  la  propriété  Yaccinale  dans  les 
microbes  ci-devant  pathogènes,  dont  la  virulence  a  été,  non  pas  seule- 
me  nt  pins  ou  moins  atténuée,  mais  totalement  détruite,  ou,  plus  exac- 
tement, rendue  incapable  de  se  manifester. 

Je  suis  arrivé  au  bout  de  mou  étude  du  point  d'histoire 
naturelle  et  de  physiologie  générale  que  je  voulais  traiter. 
Nous  savons  à  quoi  nous  en  tenir  sur  la  signification  actuelle 
de  la  perte  et  de  la  récupération  de  la  virulence  dans  les  mi- 
crobes pathogènes.  Il  n'y  a  pas  là  des  faits  de  véritable  trans- 
formation spécifique.  Les  microbes  pathogènes,  qui  devien- 
nent inactifs  au  point  de  ressembler  à  des  microbes  purement 
saprogènes,  n'ont  pas  été  séparés  de  leur  espèce-souche  et 
appartiennent  toujours  à  la  première  catégorie  d'agents  mi- 
crobiens. Ils  ont,  en  effet,  conservé  le  plus  précieux  de  leurs 
attributs  d'agents  infectieux,  c'est-à-dire  la  propriété  de  créer 
l'immunité,  par  leur  passage  à  travers  l'organisme  animal. 
C'est  le  moment  de  dire  quelques  mots  sur  cette  conser\'ation 
de  l'aptitude  vaccinale  et  sur  le  parti  qu'on  en  peut  tirer. 

La  prophylaxie  de  la  maladie  charbonneuse,  si  bien  assurée 
déjà,  n'en  tirera  sans  doute  qu'un  maigre  profit.  Mais  l'avan- 
tage de  cette  utilisation  sera  peut-être  considérable  avec 
d'autres  maladies.  Il  n  y  a  pas  que  le  bacillm  anthracis  qui 
puisse  être,  par  la  culture,  entièrement  destitué  de  ses  proprié- 
tés virulentes.  Parmi  les  microbes  pathogènes  qui  sont  dans 
un  cas  identique,  il  en  existe  môme  que  la  culture  in  vitro  ne 
permet  pas  d'obtenir  avec  des  qualités  infectieuses  évidentes 
et  certaines,  au  moins  pour  les  animaux  employés  dans  le  but 
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d*^prouver  ces  qualités  infectieuses  ;  ou  bien  le  microbe  cul- 
tivé les  perd  spontanément  avec  une  grande  rapidité.  Enfin,  il 
en  est,  de  ces  microbes,  sur  l'activité  desquels  le  nombre  des 
individus  inoculés  exerce  une  si  grande  influence,  que  la  ré- 
duction de  ce  nombre  peut  équivaloir  exactement  à  la  des- 
truction même  de  la  virulence.  Ma  pensée  en  ce  moment  rap- 
proche de  la  fièvre  splénique  ou  charbonneuse  un  certain 
nombre  de  maladies  qui  me  sont  également  bien  connues,  le 
choléra  asiatique,  la  fièvre  puerpérale,  la  morve,  la  rage  même, 
la  fièvre  typhoïde,  d'autres  encore.  J^ai  à  exposer  brièvement 
les  suggestions  qui  me  sont  venues,  pendant  le  cours  de  mes 
expériences,  sur  la  possibilité  d'appliquer,  à  l'inoculation  pré- 
ventive de  chacune  de  ces  maladies,  leurs  agents  infectieux 
rendus  inoffensifs. 

a.  La  fièvre  splénique  ou  charbonneuse.  —  Je  n'aî  rien  à 
ajouter  aux  renseignements  que  j'ai  donnés  sur  la  propriété 
vaccinale  des  familles  du  bacillus  anthra^cis  rendu  absolument 
inactif  par  l'oxygène  comprimé.  La  démonstration  de  cette 
propriété  est  absolument  péremptoire.  Mais  il  me  reste  à  exa- 
miner quelques  points  relatifs  à  l'utilisation  pratique  de  cette 
aptitude. 

Fabrication  des  cultures  pour  l'usage  vaccinal.  —  Rien  ne 
serait  plus  facile  que  d'obtenir  en  quantité  considérable  les 
cultures  en  bouillons  de  ces  familles  spéciales  et  de  satisfaire 
ainsi  à  lune  des  indications  de  leur  emploi  vaccinal,  à  savoir 
que  la  quantité  de  matière  inoculée  doit  être  relativement 
abondante.  Il  suffit  pour  obtenir  ces  cultures  abondantes  de 
se  conformer  aux  indications  précédemment  données.  Le  bouil- 
lon normal  (1/1)  ou  le  bouillon  dilué  à  1/2,  placé  dans  un  ther- 
mostat à  +  32°,  donne  d'abondantes  cultures,  dans  lesquelles 
la  sporulation  est  assez  lente,  surtout  avec  le  bouillon  1/1.  Il 
est  bon  de  ne  pas  retirer  ces  cultures  du  thermostat  avant 
trois  semaines. 

Quantité  de  liquide  à  employer  dans  les  inoculations.  — 
D'après  ce  qui  s'est  passé  dans  mes  deux  expériences,  j'estime 
que  les  cultures  de  la  race  A,  ou  de  toute  autre  amenée  au 
même  degré  d'indifférence  infectieuse^  produiront  toujours  chez 
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le  mouton,  une  immunité  suffisante,  si  huit  à  dix  jours  après 
rinoculation  d'un  centimètre  cube  du  liquide  de  culture,  on 
en  fait  une  seconde  de  deux  centimètres  cubes.  Naturellement 
les  doses  devraient  être  au  moins  doublées  pour  les  espèces 
bovine  et  chevaline. 

Nombre  des  inoctilatioiis.  —  Je  viens  de  parler  de  deux 
inoculations.  Sont-elles  bien  nécessaires  ?  Une  seule  ne  suffi- 
rait-elle pas,  si  elle  était  assez  copieuse?  Je  suis  autorisé  à  me 
poser  cette  question,  par  l'observation  du  tableau  des  tempé- 
ratures de  l'expérience  sur  le  mouton.  La  deuxième  inoculation 
massive  ne  paraît  pas  avoir  modifié  sensiblement  Tétat  général 
du  sujet,  et  l'on  peut  se  demander  si  le  virus  fort  ne  se  serait 
pas  déjà  comporté  après  la  première  inoculation  comme  il  l'a 
fait  après  la  deuxième.  C'est  à  étudier. 

A  étudier  aussi  la  pratique  inverse,  c'est-à-dire  la  répéti- 
tion plus  ou  moins  précipitée  d'inoculations  vaccinales  mul- 
tiples, avec  des  quantités  de  matières  d'abord  minimes,  puis  de 
plus  en  plus  fortes.  Il  y  a  peu  de  probabilité  que  cette  pratique, 
imitée  de  celle  des  inoculations  antirabiques,  donne  d'aussi 
beaux  résultats  que  cette  dernière.  Le  mécanisme  de  l'action 
préservative  n'est  pas  le  même,  en  effet,  dans  les  deux  cas, 
malgré  certains  points  de  ressemblance  que  je  ferai  ressortir 
plus  loin.  Toutefois,  il  y  aura  intérêt  à  se  renseigner  directe- 
ment par  l'expérimentation. 

Durée  de  la  conservation  de  ractivité  vaccinale  dans  les  ad- 
tares.  —  Si  l'on  veut  bien  se  reporter  à  mes  premiers  travaux 
sur  le  bacillus  anthracis  atténué  par  l'action  de  l'oxygène  com- 
primé, on  y  verra  que  les  cultures  de  ce  bacille  conservent 
leurs  propriétés  vaccinales  pendant  plusieurs  mois,  même 
quand  l'atténuation  a  été  amenée  au  point  que  l'inoculation 
du  bacille  ne  fait  plus  périr  qu'exceptionnellement  le  cobaye 
adulte.  Cette  remarquable  conservation  fait  contraste  avec  la 
fugacité  de  l'aptitude  vaccinale  dans  les  cultures  de  bacilles 
atténués  au  môme  degré  par  l'intervention  de  la  chaleur, 
comme  celles  du  premier  vaccin  charbonneux  de  M.  Pasteur. 

Il  y  a  lieu  de  penser  que,  dans  les  cultures  dont  on  a  fait 
disparaître  toute  virulence  par  l'action  de  l'oxygène  comprimé, 
la  conservation  des  propriétés  vaccinales  est  tout  aussi  assurée 
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que  dans  celles  qui  sont  simplement  atténuées.  Nous  avons 
vu,  en  effet,  que  la  culture  A,  commencée  le  31  octobre  1888, 
et  inoculée  pour  la  dernière  fois  le  13  janvier  1889,  c'est-à- 
dire  environ  deux  mois  et  demi  après,  dans  l'expérience  de 
Melun,  a  produit  des  efiets  vaccinaux  très  énergiques.  Gela 
prouve  une  durée  de  conservation  bien  supérieure  à  celle  des 
vaccins  faibles  obtenus  par  intervention  de  Taction  de  la  cha- 
leur. Il  faudra  voir  maintenant,  à  Taide  de  Texpérimentation 
directe,  pendant  combien  de  temps  il  sera  possible  de  compter 
sur  ces  cultures  A  conser\'ées,  pour  enj  obtenir  une  bonne 
immunité. 

Est-il  nécessaire  de  faire  intervenir  des  cultures  d'activité 
vaccinale  variable  dans  les  inoculations  préventives  multiples? 
—  Il  y  a  longtemps  que  j'ai  résolu  cette  question  par  la  néga- 
tive. La  même  culture  atténuée,  inoculée  deux  fois  à  la,  même 
dose,  confère  une  immunité  plus  forte  que  si  elle  n'est  ino- 
culée qu'une  fois  à  cette  même  dose.  Par  exemple,  dix  mou- 
tons, inoculés  deux  fois,  à  10  jours  d'intervalle,  avec  I/o  de 
centimètre  cube  du  même  liquide  de  culture,  résisteront  totés 
à  l'inoculation  du  virus  fort  ;  tandis  que  celte  épreuve  avec 
virus  fort  fera  mourir  3  à  5  moutons  sur  10,  inoculés  en  même 
temps  que  les  précédents,  mais  une  seule  fois,  avec  la  même 
quantité  de  la  même  culture  vaccinale. 

Mais  il  est  sûr  que  l'effet  de  la  deuxième  inoculation  est 
plus  certain,  si  elle  est  pratiquée  avec  une  dose  double  ou 
triple  de  culture  vaccinale. 

Or,  ce  qui  est  vrai  des  cultures  simplement  atténuées  dans 
leur  virulence  l'est  également  des  cultures  à  virulence  dis- 
parue. Mes  deux  expériences  sur  le  mouton  et  sur  le  cheval  le 
prouvent  surabondamment.  Avec  ces  cultures  à  virulence  dis- 
parue, on  jouit  du  même  bénéfice  q.u'avec  les  cultures  à  viru- 
lence atténuée.  Il  n'est  pas  nécessaire  de  se  préoccuper  de  la 
création  de  races  d^aptitudes  vaccinales  différentes.  La  même 
culture  de  la  même  race  suffit  pour  toutes  les  inoculations,  si 
on  en  fait  plusieurs,  même  quand  elles  sont  séparées  par  un 
assez  long  espace  de  temps. 

Sur  les  cultures  de  bacillus  anthracis  privées  de  toute  viru- 
lence par  l'interventioîi  d'autres  agents  que  f  oxygène  comprimé. 
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—  Une  question  qui  mériterait  d'Otre  examinée,  c'est  la  com- 
paraison des  propriétés  —  les  propriétés  vaccinales  surtout  — 
dans  les  cultures  de  bacilles  charbonneux  privées  de  toute  vi- 
rulence, les  uns  par  l'action  de  Toxygène  comprimé,  les  autres 
par  l'intervention  d'autres  agents,  la  chaleur  particulièrement. 
Ceux-ci  se  comporteraient-ils  comme  ceux-là?  Par  exemple, 
quand  le  premier  vaccin  de  M.  Pasteur,  conservé  pendant  un 
certain  temps  après  sa  préparation,  semble  alors  avoir  perdu 
toute  activité,  même  la  plus  faible  aptitude  vaccinale,  est-il  en 
réalité  dépouillé  de  cette  propriété?  Ne  pourrait-on  pas  la 
mettre  en  évidence  par  l'emploi  de  doses  relativement  énor- 
mes? Cest  à  l'expérimentation  à  répondre. 

b.  Le  choléra  asiatique,  —  Si,  comme  il  n'est  plus  guère 
possible  d'en  douter  maintenant,  le  komma-bacillus  est  l'agent 
du  choléra  asiatique,  n'est-il  pas  permis  de  fonder  les  plus 
grandes  espérances  sur  l'utilisation  des  cultures  de  ce  microbe 
en  inoculations  préventives?  J'ai  développé,  en  1885,  à  Gre- 
noble, devant  le  Congrès  de  l'Association  pour  l'avancement 
des  sciences,  tous  les  arguments  qui  plaident  en  faveur  de  cette 
utilisation  et  des  résultats  avantageux  qui  en  ont  été  peut- 
être  déjà  retirés.  Aujourd'hui  mon  opinion  d'alors  se  trouve 
singulièrement  renforcée  par  la  découverte  de  propriétés  vac- 
cinales énergiques  dans  des  races  de  microbes  ci-devant  patho- 
gènes, actuellement  dépourvues  de  toute  activité  virulente. 

C'est  qu'en  effet  l'objection  principale  adressée  aux  inocu- 
lations faites  dans  un  but  préventif,  avec  les  cultures  de 
komma-bactllus,  était  fournie  par  l'inertie  apparente  de  ces  cul- 
tures. Ce  microbe,  qui  se  cultive  si  facilement  m  vitro,  ne  mani- 
feste que  bien  rarement  et  bien  imparfaitement  son  activité 
infectieuse,  au  moins  quand  on  l'inocule  sous  la  peau  chez 
l'homme.  Il  est  vrai  que  la  pénétration  du  virus  a  lieu  alors 
autrement  que  par  les  voies  naturelles  de  l'infection  ;  la  voie 
artificielle,  employée  pour  opérer  cette  introduction  du  virus 
dans  l'organisme,  influe  peut-être  énergiquement  (cela  arrive 
sûrement  dans  le  cas  d'inoculation  d'autres  virus)  sur  l'acti- 
vité infectieusa  du  virus. 

Qu'importe?  Nous  ne  nous  en  trouvons  pas  moins  en  pré- 
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sence  d'un  microbe  doué  d'une  végétabilité  parfaite  et  qui  ne 
détermine  pas  d'effets  infectieux  quand  on  l'inocule.  C'est  en 
quelque  sorte  l'équivalent  naturel  de  mon  bacilltis  anthracis 
devenu  artificiellement  inactif  par  l'intervention  de  conditions 
particulières  de  culture.  Si  celui-ci  crée  l'immunité,  il  n'y  a 
pas  de  raison  pour  que  celui-là  ne  la  crée  pas  également, 
pourvu  qu'on  emploie  également  ce  dernier  à  doses  massives, 
plus  ou  moins  réitérées. 

C'est,  comme  on  le  voit,  le'microbe  lui-même  que  je  mets  en 
jeu  pour  la  création  de  l'immunité.  Est-ce  à  dire  que  je  refuse 
toute  intervention  aux  matières  chimiques  de  la  culture,  inter- 
vention invoquée  pour  la  première  fois  par  M.  Ferran  dans  le 
mécanisme  de  l'immunité  produite  par  ses  inoculations  anti- 
cholériques? Non.  La  matière  vaccinale  toute  formée  de  ta 
culture  employée  précède  dans  son  action  celle  qui  sera 
fabriquée  au  sein  de  l'organisme  par  les  microbes.  Ce  sont 
deux  influences  qui  s'ajoutent.  Le  cas  doit  se  présenter  quel- 
quefois, peut-être  même  avec  les  inoculations  anticharbon- 
neuses. 

c.  Rage.  —  Par  exemple,  cette  double  intervention  ne  fait 
aucun  doute  pour  les  inoculations  antirabiques.  Dans  la 
belle  méthode  créée  par  M.  Pasteur,  il  n'y  a  guère  à  douter 
que  les  matières  chimiques  contenues  dans  les  moelles  uti- 
isées,  pour  les  vaccinations,  ne  jouent  leur  rôle  dans  le  méca- 
nisme de  l'action  préventive.  Mais  il  est  peut-être  plus  cer- 
tain que,  sans  les  agents  essentiels  de  la  virulence  conservés 
en  petite  quantité  dans  les  moelles  qui  fournissent  les  émul- 
sions  vaccinales  les  plus  actives,  la  préservation  n'aurait  pas 
lieu.  Qu'il  y  ait  dans  ces  émulsions  des  matières  chimiques 
vaccinantes  d'une  plus  grande  activité,  on  ne  saurait  le  démon- 
trer, mais  c'est  probable.  Par  contre,  il  est  absolument  prouvé 
que  les  agents  propres  de  la  virulence  sont  présents  et  vivants 
dans  ces  émulsions.  Peut-on  les  exclure  du  processus  qui  crée 
l'immunité?  N'est-il  pas  plus  rationnel  d'admettre  leur  inter- 
vention, leur  mise  en  jeu,  rendue  bénigne,  tant  à  cause  du 
mode  et  des  conditions  de  leur  pénétration  dans  l'organisme 
qu'en  raison  de  leur  petit  nombre  ?  On  trouve  là  sujet  (je  l'ai 
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déjà  dit  ailleurs)  à  une  nouvelle  application  du  principe  de 
rinfluence  du  nombre  des  agents  infectants,  sur  la  nature  et 
rintensité  de  Tinfection. 

rf.  Monw.  —  J'ai  fait  un  certain  nombre  de  tentatives  dans 
le  but  de  produire  avec  les  humeurs  morveuses  des  effets  bé- 
nins accompagnés  d'action  vaccinante,  sur  le  cheval  et  sur 
Tàne,  en  injectant  dans  les  veines  de  très  petites  quantités  de 
ces  humeurs.  Mes  essais  ont  été  tout  à  fait  infructueux.  Je  re- 
viendrai à  la  charge.  Mais  je  me  propose  surtout  de  rechercher 
si  le  microbe  morveux  destitué  de  toute  virulence  ne  possé- 
derait pas  l'aptitude  vaccinale.  En  se  propageant  sur  la  pomme 
de  terre,  cet  agent  se  transforme  assez  vite  en  un  microbe  qui 
semble  dépourvu  de  toute  activité  infectieuse  et  qui  paraît  être 
devenu  simplement  chromogène.  Usera  intéressant  de  voir  si, 
à  l'exemple  du  bacillus  anthracis  auquel  on  a  conféré  les  appa- 
rences d'un  agent  purement  saprogène,  ce  microbe  morveux 
bénin  n'auraitpas  la  faculté  de  créer  l'immunité  contre  l'action 
de  ceux  des  membres  de  sa  famille  qui  ont  conservé  leurs  pro- 
priétés virulentes. 

e.  Septicémie  puerpérale,  —  Le  streptococcus  qui  cause 
au  moins  les  49/20"  des  accidents  puerpéraux*  se  cultive 
admirablement  dans  les  bouillons  de  mouton  ou  de  poulet, 
mais  y  perd  très  vite  ses  propriétés  infectieuses,  qu'il  retrouve 
non  moins  vite  dans  le  bouillon  salé  de  viande  de  bœuf 
(Arloing).  J'ai,  complètement  négligé  les  cultures  inertes,  dans 
mes  recherches  sur  la  septicémie  puerpérale.  Maintenant  je 
n'ai  plus  le  droit  de  les  mettre  de  côté.  De  ce  qu'elles  ne  sont 
plus  infectieuses,  il  ne  s'ensuit  pas  nécessairement  qu'elles 
soient  devenues  purement  saprogènes.  Elles  peuvent  très  bien 
être  en  possession  d'énergiques  et  précieuses  propriétés  vacci- 
nales. J'ai,  par  devers  moi,  un  certain  nombre  de  faits  qui 
m'autorisent  à  le  penser.  C'est  facile  à  vérifier  puisqu'une  es- 
pèce animale  au  moins,  le  lapin,  est  particulièrement  sensible 
à  l'action  du  microbe  virulent.  Mais  j'exposerai  ce  sujet  dans 

\.  Lyon  médicaly  1882.  T.  114,  p.  212.  A.  Chauveau.  Sur  ïa  septicémie  puer- 
pérale expérimenlale. 
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un  travail  à  part,  où  j'aurai  à  m'expliquer  préalablement  sur 
la  définition  et  les  caractères  de  l'immunité  en  matière  de  sep- 
ticémie puerpérale . 

/*.  Fièvre  typhoïde.  —  Il  serait  bien  important  de  pou- 
voir rechercher  si  le  bacille  d'Eberth,  qui  se  cultive  si  facile- 
ment, présente,  comme  le  streptococcus  de  la  septicémie 
puerpérale,  des  propriétés  variant  avec  les  conditions  des  cul- 
tures. Malheureusement,  il  est  difficile  de  s  en  assurer  par  les 
inoculations  sur  les  animaux.  Le  réactif  animé  consacré  à 
cette  recherche  devrait  être,  en  effet,  à  la  fois  particulière- 
ment sûr  et  suffisamment  sensible.  Existe-t-il  une  espèce 
animale,  bien  maniable,  qui  réunisse  ces  conditions?  G^est  fort 
douteux,  si  j'en  crois  les  recherches  assez  multipliées  qui  ont 
été  faites  dans  mon  laboratoire.  Ce  serait,  dans  l'état  actuel 
de  nos  connaissances,  à  l'espèce  humaine  directement  qu'il 
faiidrait  s'adresser. 

Qui  osera  le  faire?  Peut-être  n'y  a-t-il  pas  plus  de  risque 
qu'à  inoculer  à  l'homme  les  cultures  de  bacilles  cholériques. 
Malgré  les  résultats  positifs  de  quelques  expériences  consi- 
gnées dans  les  annales  de  la  microbiologie  pathogène,  il 
serait  difficile  de  dire  actuellement  si  le  bacille  reproduit  dans 
les  cultures  est  réellement  infectieux.  Supposons  pourtant 
qu'il  le  soit,  qui  pourrait  affirmer  que  l'inoculation  du  produit 
d'une  de  ces  cultures  dans  le  tissu  conjonctif  communiquerait 
à  l'homme  la  fièvre  typhoïde  ?  C'est  le  tube  digestif  qui  est  la 
porte  d'entrée  favorable  du  virus,  celle  qui  ouvre  les  voies  à 
l'action  infectieuse  du  microbe.  Il  est  bien  possible  que  le  tissu 
conjonctif  constitue  un  milieu  peu  favorable  à  l'évolution  do 
ce  microbe  et  qu'en  pénétrant  par  cette  voie,  celui-ci  ne  soit 
capable  de  déterminer  que  l'infection  tout  à  fait  rudimentaire 
qui  crée  l'immunité. 

g.  Résumé.  —  En  résumé,  cette  revue  sommaire  n'affaiblit 
pas  la  valeur  des  vues  générales  que  j'ai  cru  pouvoir  déduire 
de  mon  travail  sur  la  conservation  de  l'aptitude  vaccinale 
dans  le  bacillus  anthracis  destitué  de  sa  fonction  pathogène. 

Parmi  les  virus  qu'on  est  parvenu  à  propager,  en  dehors 
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de  réconomie  animale,  il  en  est  dont  les  cultures  peuvent 
donner  spontanément,  ou  par  Tinfluence  d'un  artifice,  des 
produits  dépourvus  de  toute  activité  infectieuse,  au  moins 
quand  on  ne  les  introduit  pas  dans  l'organisme  par  les  voies 
naturelles  de  Tinfection,  et,  pour  quelques-uns,  lorsqu'on  les 
emploie  en  très  petite  quantité.  Quel  que  soit  le  degré  d'anéan- 
tissement de  la  propriété  infectieuse  dans  ces  virus,  on  est 
autorisé  à  y  rechercher  l'existence  de  propriétés  vaccinales 
plus  ou  moins  énergiques. 

L'attribution  de  ces  propriétés  vaccinales  n'est  pas  môme 
interdite  aux  virus  qu'on  n'est  pas  encore  parv^enu  à  cultiver, 
et  à  destituer  de  leurs  propriétés  virulentes.  La  répétition  fré- 
quente des  inoculations,  par  des  voies  convenablement  choi- 
sies, avec  des  quantités  tout  à  fait  réduites  d'agents  virulents, 
est  théoriquement  apte  à  créer  l'immunité,  si  l'on  réussit  à 
éviter  que  ces  inoculations  ne  causent  l'infection  mortelle. 

Ce  sont  là  des  vues  qui  peuvent  servir  de  point  de  départ 
pour  des  recherches  expérimentales  nouvelles,  consacrées  à 
l'extension  de  la  méthode  de  l'inoculation  préventive. 

Il  était  de  mon  devoir  de  les  indiquer.  Mais  je  serai  sur- 
tout satisfait  si  l'attention  est  appelée  et  retenue  sur  la  con- 
tribution purement  scientifique  que  mon  travail  apporte  à  l'un 
des  points  les  plus  importants  de  l'histoire  naturelle  et  de  la 
physiologie  générale  des  microbes  pathogènes. 
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LA  TUBERCULOSE  ZOO&LÉIQUE 

PAR    MM. 

GRANCHER  ET  LEDOUX-LEBARD 


HISTORIQUE 

Malassez  et  Vignal  ont  découvert,  en  4883,  une  nouvelle 
espèce  de  tuberculose,  produite  par  un  microbe,  différent  du 
bacille  de  Koch  et  qui  se  présente  dans  les  tissus,  sous  la 
forme  de  microcoques  ou  de  bacilles  réunis  en  zooglées,  d'où 
le  nom  de  tuberculose  zoogléique  qu'ils  ont  donné  à  la  ma- 
ladie. Après  plusieurs  communications  à  la  Société  de  bio- 
logie* qui  marquent  la  date  dé  cette  découverte,  ils  publièrent, 
sur  ce  sujet,  deux  mémoires*  dont  la  valeur  n'a  peut-être  pas 
été  assez  appréciée,  à  un  moment  où  Ton  considérait  le  ba- 
cille de  Koch  comme  le  seul  agent  de  la  tuberculose  parasi- 
t  aire. 

En  4885,  Eberth^  décrivit  une  «  mycose  »  du  cobayeet  une 


1.  Société  de  biologie.  Séances  des  12  mai,  19  mai,  9  juin  1883. 

2.  Tuberculose  zoogléique.  .4 rcA.  de  p/{^9. 1883,  2®  scm.,p.  369et9urje  micro- 
organisme  de  la  tuberculose  zoogléique.  Arch.  de  pkys.  1884,  2c  sem.,  p.  81. 

3.  Zwci   Mycosen    des    Meerschwoichcns.  Virchow's  Archiv.    Bd.    C.  1883, 
p.  23. 

Pseudo- tuberculose  des  Kaninchens.  Fortschr.  dei"  Medirin,  1885,  p.  179. 
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«  pseudo-tuberculose  »  du  lapin  qui  semblent  se  rapporter, 
Tune  et  l'autre,  à  la  tuberculose  zoogléique. 

Chantemesse*  observa,  en  4887,  de  nouveaux  cas  de  tuber- 
culose zoogléique,  chez  des  cobayes. 

Le  tubercule  qui  perdait  ainsi  tout  caractère  spécifique, 
n'en  est  pas  moins  resté  une  lésion  spéciale,  facile  à  recon- 
naître et  indiquant,  sans  doute,  quelque  propriété  commune, 
chez  les  microbes  qui  éveillent  dans  les  tissus,  un  pareil  mode 
de  réaction.  Aussi  en  a-t-on  fait  un  caractère  générique, 
tandis  que  l'agent  pathogène  ou  les  noms  des  premiers  auteurs 
qui  ont  étudié  la  maladie,  servent  à  désigner  l'espèce.  Ce  der- 
nier mode  de  dénomination  pourrait  être  adopté,  tant  que  la 
classification  des  tuberculoses  ne  sera  pas  mieux  établie; 
pour  la  tuberculose  de  Malassez  et  Vignal  qui  n'est  peut-être 
pas  la  seule  espèce  de  tuberculose  avec  zooglées,  nous  le  pré- 
férons à  l'appellation  proposée  par  Baumgarten'  de  «  granulie 
zoogléique  »  ou  de  «  granulomes  infectieux  multiples  »,  termes 
qui  excluent  les  formes  caséeuses.  Quoi  qu'il  en  soit,  l'expres- 
sion :  tuberculose  zoogléique,  sans  autre  indication,  dési- 
gnera, pour  nous,  la  maladie  de  Malassez  et  Vignal. 

Depuis  quelques  années,  les  observations  de  tuberculoses 
distinctes  de  la  tuberculose  de  Koch  se  sont  multipliées,  mais 
les  auteurs  qui  les  ont  décrites,  n'ont  pas  suivi  la  même  règle 
de  nomenclature  et  il  en  est  résulté  quelque  confusion.  Char- 
rin  et  Roger  ^  ont  fait,  en  1888,  une  communication  d'un  grand 
intérêt,  à  l'Académie  des  sciences,  sur  une  «  pseudo-tubercu- 
lose bacillaire  »  dont  ils  ont  isolé  le  microbe  et  réalisé,  avec 
leurs  cultures,  diverses  formes  expérimentales.  Dor*  rattache 
à  la  maladie  de  Charrin  et  Roger  les  faits  de  «  pseudo-tuber- 
culose »  qu'il  a  constatés  chez  des  cobayes  et  des  lapins. 

Enfin,  les  «  granulomes  progressifs  »  de  Manfredi  ^  et  peut- 
être  «  la  syphilis  des  animaux  »  de  Taguchi  et  Disse  *  parais- 

i.  La  tuberculose  zoogléique.  i4n/i.  de  VInst.  Pasteur ^  1887,  p.  97. 

2.  Lehrbuck  der  path.  Mycolof/ie^  p.  749. 

3.  C.  r.  Ac,  des  sciences,  1888,  p.  803. 

4.  C.  r.  Ac.  des  sciences,  avril  1888. 

5.  Ueàer  einen  neuen  Micrococcus,  als  pathogènes  Agens  àei  infectiosen  Tu" 
moren.  Fortschr.  der  Medicin^  1888,  n©  22. 

6.  Das  Contagium  der  Syphilis.  Deutsche  Med.  Wochenschr^  1887,  n®  41. 
Voy.  aussi  Baumgarten,  Lehrbuch  der  path.  Myc,  p.  685  et  p.  749. 
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sent  devoir  être  rangés  dans  le  même  groupe  de  maladies  tu- 
berculeuses. 

Mais  cette  multiplicité  d*espèces  tient  à  la  nouveauté  de 
Tétudequi  sépare  de  simples  variétés  qu'un  travail  de  synthèse 
réunira  plus  tard.  Nous  montrerons  que  la  «  pseudo-tuberculose 
bacillaire  »  de  Charrin  et  Roger  est  probablement  la  même  ma- 
ladie que  la  tuberculose  de  Malassez  et  Yignal,  et  si,  comme 
incline  à  le  croire  Baumgarten,  les  granulomes  de  Manfredi  et 
la  maladie  de  Taguchi  et  Disse  se  confondent  avec  la  tubercu- 
lose zoogléique,  on  voit  que  ces  espèces  multiples  se  résume- 
raient en  une  seule  :  la  tuberculose  de  Malassez  et  Yignal. 

L'origine  humaine  de  la  matière  virulente  avec  laquelle 
ces  derniers  auteurs  ont  inoculé  la  maladie  aux  animaux  rend 
très  probable  la  tuberculose  zoogléique  de  l'homme  et  indique 
le  sens  de  nouvelles  expériences  à  entreprendre.  Mais,  en 
outre,  par  ses  lésions  si  singulières,  par  ses  formes  multiples, 
par  ses  variations  surtout,  cette  maladie  offre,  dès  mainte- 
nant, bien  d'autres  problèmes  à  résoudre,  et  nous  nous  pro- 
posons d'en  étudier  quelques-uns  dans  ce  travail. 

Au  mois  d'avril  1888,  dans  le  cours  de  recherches  sur  le 
pouvoir  de  filtration  du  sol,  nous  avons  observé  un  cas  de  tu- 
berculose zoogléique,  chez  un  cobaye  mort  4  ou  8  jours  après 
une  inoculation  pratiquée  de  la  manière  suivante  :  Trois  cul- 
tures du  bacille  de  Koch  sur  gélose  glycérinée  avaient  été 
répandues  à  la  surface  d'une  couche  de  terre  de  0",18  de  hau- 
teur, contenue  dans  un  cylindre  de  verre  de  0",40de  diamètre. 
La  terre  provenait  du  jardin  de  l'hôpital  des  enfants.  On  l'ar- 
rosait, chaque  jour,  avec  de  l'eau  stérilisée,  tombant,  goutte 
à  goutte,  d'un  vase  de  Mariette,  sur  ce  sol,  et  s'écoulant,  après 
filtration,  par  un  tube  placé  à  la  partie  inférieure  du  cylindre. 

Le  liquide  était  recueilli  dans  un  verre  stérilisé.  C'est  avec 
1  ce.  de  liquide,  le  3"  jour  après  l'installation  de  l'appareil, 
que  fut  inoculé,  dans  l'abdomen,  le  cobaye  dont  il  est  ques- 
tion. 

Ce  cobaye  fut  le  point  de  départ  d'une  courte  série  d'ino- 
culations, de  cobaye  à  cobaye,  jusqu'au  4«  passage  (série  A). 

Des  ensemencements  sur  gélose  glycérinée  avec  le  foie  ou 
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la  rate  de  ces  animaux  donnèrent  des  cultures  qui  servirent  à 
des  expériences  d'inoculation. 

Nous  étudierons  successivement  :  1*  les  caractères  de  cul- 
tures et  le  microbe,  2"*  Tanatomie  pathologique  de  la  tubercu* 
lose  zoogléique,  en  utilisant  d'abord  exclusivement  la  1"  série 
de  cobaves,  3°  les  différents  modes  d'inoculation  et  les  formes 
morbides  correspondantes. 

I.   —    ÉTUDE   DES    CULTURES   ET   DU    MICROBE 

Procédé  d'ensemencement,  —  Les  premières  cultures  ont 
été  obtenues  avec  le  foie  et  la  rate  d'animaux  atteints  de  la  ma- 
ladie, morts  récemment  ou  sacrifiés.  Un  fragment  de  ces  or- 
ganes était  excisé  avec  des  ciseaux  flambés,  cautérisé  avec  un 
fer  rouge  sur  la  surface  de  coupe,  au  centre  de  laquelle  était 
enfoncé  un  fil  de  platine  stérilisé.  Le  fil  retiré,  chargé  de  quel- 
ques parcelles  virulentes,  servait  à  Tensemencement  d'un  tube 
de  gélatine  ou  d'agar. 

Cultures  sur  gélatine,  —  Sur  la  gélatine,  les  cultures  appa- 
raissent au  bout  de  24  à  48  heures  à  20".  Si  l'on  ensemence 
par  stries,  la  culture  est  peu  épaisse,  légèrement  adhérente  à 
la  gélatine  et  foniie  des  traînées  blanchâtres  qui  suivent  la 
ligne  d'ensemencement.  Les  cultures  par  piqûre  ont  la  forme 
d'un  clou  dont  la  tête  est  seule  bien  développée  et  la  tige  re- 
présentée par  une  mince  traînée  de  colonies,  le  long  du  sillon 
profond. 

Les  cultures  poussent  également  sur  la  gélatine  glycérinéc 
à  5  p.  100. 

Cultures  sur  gélose,  —  Sur  la  gélose  au  bouillon  de  veau 
ou  de  bœuf  peptonisé,  avec  ou  sans  glucose  et  sel,  les  cultures 
sont  plus  belles  que  sur  gélatine,  plus  épaisses  surtout  et  for- 
ment une  nappe  blanchâtre  ou  légèrement  jaunâtre  qui  va  en 
s'amincissant  de  l'origine  à  la  fin  du  sillon  d'ensemencement. 
Même  aspect  sur  la  gélose  glycérinée  à  8  p.  100. 

Cultures  sur  sérum,  —  Ce  milieu  paraît  favorable.  Les 
cultures  s'y  développent  abondamment  et  revêtent  les  mêmes 
caractères  que  sur  Tagar. 

Cultures  sur  pommes  de  terre,  —  La  culture  n'apparaît 
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qu'après  plusieurs  jours  ;  elle  revêt  une  teinte  blanc  jaunâtre. 
Avant  son  apparition,  on  constate,  au  microscope,  la  présence 
des  microbes. 

Cultures  sur  plaques  de  gélatine  et  d'agar.  —  Les  colonies 
ont  Taspect  de  gouttes  de  cire  blanche.  Elles  cessent  rapide- 
ment de  croître.  L'apparition  des  colonies  nous  a  paru  plus 
précoce  lorsqu'on  pratique  l'ensemencement  des  plaques,  à 
leur  surface,  avec  de  l'eau  contenant  en  suspension  les  mi- 
crobes à  étudier.  Les  premières  cultures  provenant  d'organes 
et  ensemencées  par  stries  ont  quelquefois  la  disposition  de 
colonies  distinctes,  comme  dans  les  cultures  sur  plaques.  Le 
fait  est  rare  dans  les  ensemencements  avec  le  foie  ou  la  rate; 
le  fil  de  platine  retiré  de  leurs  parenchyme  ramène  presque 
toujours  assez  de  microbes  pour  donner  des  cultures  d'une 
seule  venue  ;  mais  on  l'observe  quand  on  étale  sur  l'agar  une 
goutte  de  sang  prise  dans  le  cœur  d'un  cobaye  ou  d'un  lapin 
mort  de  tuberculose  zoogléique.  Dans  ce  cas,  le  nombre  des 
colonies  est  variable  de  1  à  30  ;  l'ensemencement  peut  aussi 
être  stérile. 

Bouillon  de  viande,  de  bœuf,  de  hareng  avec  ou  sans  addi- 
tion de  glycérine,  —  Quelques  jours  après  l'ensemencement^  le 
bouillon  se  trouble,  des  pellicules  se  forment  à  sa  surface  et 
tombent  plus  tard  au  fond  du  liquide. 

Caractère  aérobie,  —  Deux  cultures  sur  gélose,  commencées 
de  même,  furent  placées,  l'un  dans  le  vide,  l'autre  à  l'air, 
cette  dernière  seule  se  développa.  Le  microbe  est  donc  aérobie. 

Caractères  microscopiques.  —  Si  l'on  étale  sur  une  lamelle 
une  fine  parcelle  d'une  culture  d'un  jour  sur  agar  et  qu'on 
examine  cette  préparation  dans  une  goutte  de  solution  aqueuse 
de  fuchsine,  les  microbes  se  colorent  rapidement.  Ce  sont  des 
bâtonnets  de  1  à  3  [^  de  longueur,  arrondis  à  leurs  extré- 
mités, réunis  en  masses  ou  zooglées  composées  d'éléments 
innombrables,  disposés  parfois  parallèlement  les  uns  aux 
autres  en  rangées  qui  se  croisent  sous  des  angles  variables. 
Les  microbes  de  ces  zooglées  sont  immobiles  et  réunis  sans 
doute  par  une  substance  intermédiaire  dont  nous  n'avons  pu 
constater  l'existence  avec  certitude.  Ceux  qui  sont  entraînés 
dans  le  liquide  ambiant  sont  animés  de  mouvements.  Ces 
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caractères  se  modifient  à  mesure  que  la  culture  avance  en 
âge,  comme  on  le  constate  en  répétant  plusieurs  fois  le  même 
examen  à  quelques  jours  d'intervalle.  Les  zooglées  se  désa- 
grègent, les  bacilles  ont  des  mouvements  rapides,  leur  lon- 
gueur diminue,  ils  se  transforment  en  bâtonnets  très  courts 
ou  en  microcoques  ovoïdes  et  mobiles. 

Parmi  les  bacilles,  il  en  est  de  plus  allongés  qui  offrent  à 
leur  centre  un  léger  étranglement  et  une  ligne  claire  trans- 
versale, c'est  le  début  de  la  segmentation.  On  assiste  parfois  à 
ce  phénomène  :  les  deux  moitiés  se  séparent  pour  constituer 
chacune  un  bacille  distinct. 

Plus  tôt  ou  plus  tard,  suivant  la  culture,  les  bacilles  devien- 
nent de  plus  en  plus  rares,  les  microcoques  ovoïdes  de  plus 
en  plus  nombreux. 

Le  polymorphisme  paraît  encore  plus  remarquable  lors- 
qu'on tient  compte  des  formes  observées  dans  les  tissus  de 
l'animal  infecté,  où  la  zooglée,  quand  elle  existe,  est  autre- 
ment disposée  que  dans  les  cultures  et  constituée  par  des  cha- 
pelets de  microcqques  ou  de  bâtonnets  placés  bout  à  bout. 

Lorsqu'on  ne  tient  pas  à  constater  les  mouvements  des 
microbes,  les  procédés  classiques  de  préparation  sur  lamelle 
chauffée  puis  colorée  avec  la  fuchsine,  le  violet  de  gentiane, 
le  bleu  de  méthylène,  réussissent  également  bien. 

Dans  les  cultures  âgées,  les  microbes  se  colorent  moins 
facilement  et  perdent  leur  mobilité. 

Les  mêmes  bacilles  mobiles  s'observent  dans  les  bouillons 
de  culture.  Si  Ton  additionne  le  bouillon  de  1  à  3  grammes 
pour  1000  d'acide  borique,  comme  L'ont  fait  Charrinet  Roger, 
les  bacilles  s'allongent  et  atteignent  3,  4  p.,  8. 

Recherche  de  la  température  favorable.  Cultures  âgées.  — 
Trois  températures  ont  été  étudiées  à  ce  point  de  vue  :  la  tem- 
pérature de  la  chambre  qui  était  de  30"*  environ  pendant  le 
cours  des  expériences,  celles  de  30"  et  de  37**. 

Des  cultures  de  même  origine,  sur  gélose  de  même  com- 
position, placées  immédiatement  après  l'ensemencement  à 
ces  températures  respectives,  n'offrent  pas  de  différence  sen- 
sible, dans  leur  premiers  stades  de  croissance.  Celles  à  37"  et 
à  30^  sont  peut-être  plus  précoces,  mais  elles  subissent  bien- 
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tôt  un  arrêt  de  développement  tandis  que  celles  à  20*^  conti- 
nuent à  végéter  et  finalement  l'emportent  sur  les  autres  par 
leur  étendue. 

A  37**,  les  cultures  en  séries  sur  le  même  milieu,  devien- 
nent de  plus  en  plus  maigres  et  enfin  stériles,  alors  qu'à  30** 
des  cultures  de  même  origine  sur  milieu  semblable  sont 
encore  vivaces  et  de  belle  apparence. 

Vers  le  35*  jour,  les  cultures  sur  agar,  à  20**,  sont  fécondes, 
lorsqu'on  les  ensemence  dans  le  même  milieu;  injectées  dans 
les  veines  du  lapin,  elles  conservent  leur  virulence.  A  30°  et 
dans  les  mêmes  conditions  d'âge  et  d'ensemencement,  les 
cultures  ont  perdu  leur  fécondité,  leur  virulence  est  douteuse; 
A  37°,  elles  ont  perdu  fécondité  et  virulence. 

Concluons  que  la  température  de  20°  est  plus  favorable 
que  celles  de  30°  et  37°  au  développement  des  cultures.  La 
fécondité  est  ici,  comme  toujours,  une  propriété  relative  qui 
dépend  du  terrain.  Une  culture  à  37°  stérile  sur  Tagar  était 
fertile  par  ensemencement  dans  le  bouillon.  Une  autre  stérile 
dans  Tagar  et  le  bouillon  était  encore  virulente  pour  le  lapin. 
Si  Ton  considère  le  défaut  de  virulence  pour  le  lapin  comme 
un  signe  de  mort,  on  peut  dire  qu'à  30°  et  37°  les  cultures  sur 
gélose  vivent  de  4  à  S  semaines.  A  20°  la  durée  de  vie  est  plus 
longue  et  nous  n'avons  pas  encore  déterminé  sa  limite. 

Nous  fondant  sur  le  parasitisme  du  microbe  chez  le  cobaye 
et  SUT  les  résultats  déjà  obtenus  par  Malassez  et  Vignal,  nous 
avons  fait  nos  premiers  essais  de  culture  sur  de  la  gélose  gly- 
cérinée,  à  37°.  Les  premières  cultures  eurent  un  beau  déve- 
loppement, mais  les  suivantes  devinrent  de  plus  en  plus  mai- 
gres et  enfin  stériles.  Sur  ces  cultures  pleinement  développées 
nous  n'avons  constaté  que  la  forme  de  microcoques  ovoïdes 
ou  de  courts  bâtonnets  semblables  à  ceux  que  nous  avons  dé- 
crits pour  les  cultures  ayant  dépassé  le  stade  initial.  La  ma- 
ladie fut  entretenue  par  des  inoculations  à  des  cobayes  ou  à 
des  lapins,  dont  les  organes  fournissaient  de  nouvelles  cul- 
tures, par  ensemencement.  La  1"  série  de  cultures  et  les  cul- 
tures suivantes  faites  sur  agar  ont  offert  le  même  aspect,  le 
même  mode  de  développement  rapide.  La  température  de  37° 
a  exercé  sur  les  unes  et  les  autres  la  même  influence  nocive. 

ARCH.   DE  MÊD.    EXPÊR.    —   TOME  I.  14 
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Après  avoir  reconnu  cette  action  nuisible  des  températures 
élevées  (37'')  nous  fîmes  les  cultures  à  la  température  de  la 
chambre  ou  dans  Tétuve  à  20°,  et  elles  purent  être  continuées 
en  séries.  C'est  l'étude  de  ces  cultures  qu'on  vient  de  lire. 


IL    —   ANATOMIE   PATHOLOGIQUE 

ZOOGLÉËS    HÉPATIQUES.    —    DÉGÉNÉRATIONS    d'oRIGINE   MICROBIENNE. 

LE   TUBERCULE   ZOOGLÉIQUE. 

Le  cobaye  mort  de  tuberculose  zoogléique,  comme  nous 
l'avons  expliqué,  après  l'inoculation  péritonéale  de  1  ce.  de  li- 
quide qui  avait  filtré  à  travers  une  couche  de  terre,  servit  de 
1"  terme  à  une  série  de  4  passages  successifs  de  cobaye  à  co- 
baye. Ceux-ci  étaient  inoculés  dans  l'abdomen,  chacun  avec 
une  émulsion  obtenue  en  broyant  le  foie  et  la  rate  du  cobaye 
précédent  dans  de  l'eau  stérilisée;  ils  moururent  en  4-7  jours 
avec  de  la  péritonite  (exsudais  pseudo-membraneux,  rétrac- 
tion de  Tépiploon)  et  des  granulations  miliaires  du  foie  et  de 
la  rate.  La  description  anatomo-pathologique  qui  va  suivre  est 
basée  exclusivement  sur  l'étude  de  cette  série  d'animaux  et 
nous  avons  choisi  comme  types  les  lésions  du  foie.  Les  coupes 
ont  été  colorées  par  la  méthode  de  Malassez  et  Vignal  *  ou  par 
la  méthode  générale  de  Kuhne*  au  bleu  de 'méthylène.  Les 
deux  procédés  ont  réussi,  mais  le  dernier  ayant  donné  des  ré- 
sultats meilleurs  et  plus  rapides  a  été  ensuite  seul  utilisé. 

Le  terme  zoogléique  adopté  par  Malassez  et  Vignal,  pour 
spécifier  la  tuberculose  que  nous  allons  décrire,  montre  assez 

i.  Arch.  de  phys,  1884,  2^  sem.,  p.  83. 

2.  Les  coupes  retirées  de  l'alcool  sont  placées  pendant  10  à  20  minutes  dans 
le  bain  suivant  :  Solution  aqueuse  de  carbonate  d'ammoniaque  à  1  p.  100. 

Solution  aqueuse  saturée  do  bleu  de  méthylène  =  q.  s.  pour 

teindre  en  bleu  foncé  une  bande  de  papier  buvard  trempée 

dans  le  bain  colorant. 

Puis,  les  coupes  sont  décolorées  dans  une  solution  aqueuse  d'HCl  à  1  p.  1000, 

jusqu'à  ce  qu'elles  passent  à  la  teinte  bleu  clair,  lavées  à  plusieurs  reprises 

dans  l'eau  distillée,  déshydratées  dans  l'alcool  absolu  coloré  en  bleu  pâle  avec 

du  bleu  de  méthylène,  éclaircies  dans  l'essence  de  bergamote  et  montées  dans 

le  baume. 
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rimportance  que  ces  auteurs  attachaient  à  cette  propriété  du 
microbe  de  végéter  sur  place,  en  formant  au  sein  des  tissus 
vivants  de  véritables  colonies  dont  ils  ont  si  exactement  décrit 
Faspect  et  la  structure.  C'est  donc  la  zooglée  que  nous  allons 
d'abord  examiner,  sans  nous  attarder  aux  faits  déjà  connus. 

Sur  les  coupes  du  foie  colorées  par  la  méthode  de  Kiihne, 
les  zooglées  apparaissent,  à  un  faible  grossissement,  sous 
Faspect  de  taches  d'un  bleu  foncé,  tranchant  sur  la  teinte  bleu 
clair  du  parenchyme  environnant. 

Ces  taches  peuvent  occuper  toutes  les  parties  du  lobule  hé- 
patique, mais  assez  souvent  elles  se  localisent  à  sa  périphérie 
ou  dans  les  fissures  interlobulaires,  indiquant  ainsi,  par  leur 
siège,  les  voies  originelles  de  Finfection  (PI.  V,  fig.  1  j.Rien  de 
plus  variable  que  la  forme  de  ces  taches,  c'est  celle  d'un  cylin- 
dre droit  ou  courbe,  d'un  rameau  à  une  ou  plusieurs  branches 
latérales,  d'une  tig«)  se  terminant  par  un  renflement  arrondi 
ou  irrégulier,  à  la  manière  d'un  marteau.  La  diversité  de  ce 
formes  défie  toute  comparaison  d'ensemble  avec  une  figura» 
géométrique  ;  mais  un  examen  plus  attentif  et  à  de  plus  fort» 
grossissements  donne,  comme  nous  allons  Fexpliquer ,  la  raison 
de  ces  apparences. 

Zooglées  vasctilaires.  —  Parmi  ces  zooglées,  un  certain 
nombre  occupent  les  capillaires  des  lobules  et,  suivant  la  direc- 
tion de  la  coupe,  elles  ont  Faspect  de  cercles  ou  de  cylindres, 
se  moulant  sur  les  parois  vasculaires  ou  laissant  des  vides 
entre  celles-ci  et  leur  propre  surface  (PI.  V,^y.2,z,),  envoyant 
parfois  de  courtes  ramifications.  La  zooglée  est,  dans  ce  cas, 
le  moule  plus  ou  moins  parfait  des  vaisseaux  lobulaires  en- 
vahis, c'est  une  véritable  embolie  végétante  du  foie. 

Zooglées  trabéculaires.  —  D'autres  zooglées  occupent  non 
moins  certainement  les  travées  hépatiques,  sans  qu'il  nous 
soit  possible  d'affirmer  si  le  parasite  a  pénétré  à  l'intérieur 
des  cellules  ou  s'il  végète  à  leur  surface.  Mais,  à  Fétat  de  longs 
chapelets  ou  de  microbes  distincts,  il  forme  des  colonies  dont 
la  configuration  générale  est  celle  des  trabécules  envahies 
(PL  V,/îj7.2,52et/îy.3).  ' 

La  structure  des  cellules  est  masquée  par  la  masse  micro- 
bienne ou,  si   on  la  retrouve  encore  dans  les  points  où  la 
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zooglée  est  moins  serrée,  moins  luxuriante,  elle  se  présente 
avec  des  altérations  dont  nous  parlerons  plus  loin. 

Ainsi,  dans  ces  variétés  vasculaire  et  trabéculaire,  la  forme 
de  la  zooglée  est  en  rapport  avec  la  structure  même  du  paren- 
chyme hépatique  qui  lui  sert  de  support. 

Zooglées  à  siège  indifférent.  —  Mais  cette  localisation  sys- 
tématique est  loin  d'être  constante.  Beaucoup  de  zooglées 
envahissent  irrégulièrement  et  simultanément  travées  et  ca- 
pillaires. Quelques-unes,  à  Tétat  de  filaments  lâchement  en- 
chevêtrés, se  portent  d'un  canalicule  vasculaire  sur  les  travées 
d'où  partent  de  nouvelles  expansions  filamenteuses  vers  les  ca- 
pillaires limitrophes. 

La  colonie  siégeant  dans  le  parenchyme  lobulaire  peut 
faire  irruption  dans  un  vaisseau  porte  et  s'y  développer  au  con- 
tact du  sang.  La  figure  4  (PJ.V)  représente  une  zooglée  en  partie 
enclavée  dans  un  lobule,  en  partie  saillante  dans  une  veine 
interlobulaire  où  ses  innombrables  filaments  enchevêtrés  ont 
Vaspect  d'une  broussaille.  Cette  variété  de  zooglée  se  distingue 
ordinairement  par  le  développement  et  la  coloration  intense 
des  bacilles  et  microcoques  dont  elle  se  compose.  Entraînés 
par  le  courant  sanguin,  des  microbes,  détachés  de  la  colonie, 
vont  sans  doute  donner  naissance  à  de  nouveaux  foyers  d'infec- 
tion. Sur  la  coupe  du  vaisseau  de  la  figure  précédente,  on  voit, 
en  efi'et,  quelques  microbes  isolés  ou  en  chaînettes. 

D'autres  zooglées,  atteignant  de  O""",!  à  0"",2  de  diamètre 
dans  nos  préparations,  ont  une  disposition  circulaire;  nous  les 
appelons  :  zooglées  en  couronne.  C'est  le  type  que  les  auteurs 
ont  surtout  étudié  et  représenté.  La  périphérie  de  la  zooglée 
est  seule  colorée  et  forme  une  couronne  dont  le  bord  externe, 
fortement  teinté  en  bleu  foncé,  est  nettement  délimité,  tandis 
que  le  bord  interne  se  continue,  par  une  série  de  teintes 
dégradées,  jusqu'à  la  zone  centrale  incolore.  L'ensemble 
rappelle  encore  la  figure  d'une  phosphène.  On  observe  des 
zooglées  circulaires  plus  petites  où  la  teinte  va  en  s'afTaiblis- 
sant  vers  le  centre  sans  qu'il  y  ait  encore  de  zone  totalement 
incolore. 

La  couronne  n'est  pas  toujours  régulière  et  d'une  seule 
pièce  ;  elle  peut  être  formée  de  segments  juxtaposés  et,  sui- 
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vant  que  la  végétation  progresse  également  ou  non  le  long  des 
travées  et  des  capillaires,  ses  contours  sont  uniformes  ou  hé- 
rissés d'expansions,  de  bourgeonnements.  Dans  un  cas  où  la 
zooglée  était  presque  exclusivement  trabéculaire,  la  couronne 
méritait  réellement  ce  nom  par  son  aspect  rameux  dû  au  ré- 
seau de  travées  hépatiques  infecté.  Mais  les  microbes  étaient 
en  régression  et  formaient  une  masse  bleuâtre  à  éléments  mal 
distincts(Pl.  VI,/îi7.  8). 

1-ia  zone  centrale  incolore  ne  doit  pas  être  considérée 
comme  une  substance  granuleuse  ou  amorphe,  reliquat  de 
microbes  et  de  tissus  mortifiés  ;  on  y  retrouve  le  réseau  des 
cellules  hépatiques,  atteintes  d'une  dégénérescence  que  nous 
étudierons. 

Pour  expliquer  le  mode  de  coloration  de  la  zooglée  en 
couronne,  Malassez  et  Vignal  supposent  que  les  générations 
de  microbes,  d'autant  plus  âgées  qu'elles  sont  plus  voisines  du 
centre,  fixent  de  moins  en  moins  la  matière  colorante.  Cette 
hypothèse  est  confirmée  par  Tétude  de  la  colorabilité  des  mi- 
crobes dans  les  cultures  jeunes  et  âgées. 

Stnictxire  de  la  zooglée.  —  Quels  que  soient  son  siège  et  sa 
forme,  la  zooglée,  dont  la  structure  a  été  admirablement  étu- 
diée par  Malassez  et  Vignal,  se  compose  de  courts  bacilles 
ayant  environ  1  ji^  de  longueur  à  extrémités  arrondies,  ou  de 
microcoques.  Les  microbes  sont  disposés  bout  à  bout  et  for- 
ment de  longs  filaments  enchevêtrés.  Quelques  bâtonnets 
sont  légèrement  étranglés  à  leur  centre.  Dans  la  zooglée  repré- 
sentée par  la  figure  4  (PI.  V)  des  filaments  d'abord  formés  de 
bacilles  se  terminaient  par  des  séries  de  microcoques.  La 
structure  filamenteuse  n'est  pas  toujours  aussi  visible  et  sou- 
vent l'on  ne  peut  constater  que  la  juxtaposition  des  microbes 
ou  la  présence  de  courts  chapelets. 

Il  existe  fréquemment,  dans  les  zooglées  vasculaires,  des 
espaces  clairs,  légèrement  jaunâtres,  à  contours  arrondis,  que 
nous  sommes  disposés  à  regarder  comme  des  amas  de  globules 
blancs  à  dégénérescence  vitreuse.  Nous  avons  rencontré,  en 
effet,  dans  les  mailles  d'une  zooglée  composée  de  quelques 
filaments  un  leucocyte  qui  présentait  la  môme  altération, 
quoique  moins  avancée . 
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On  voit  quelles  diiTérences  séparent  les  cultures  dans  les 
milieux  artificiels  et  les  cultures  dans  les  tissus  vivants  de 
l'animal.  Ici  la  présence  simultanée  de  microcoques  et  de 
courts  bacilles  rappelle  les  cultures  artificielles  à  leur  phase 
de  plein  développement,  mais  la  disposition  en  longs  chapelets 
est  tout  à  fait  nouvelle  et  propre  à  la  vie  parasitaire  du  mi- 
crobe. 

Dégénérations  d'origine  microbienne.  —  La  zooglée  n*en- 
traîne  pas  forcément  une  réaction  inflammatoire  avec  néo- 
formation cellulaire,  elle  peut  exister  sans  tubercule.  Il  est, 
au  contraire,  une  lésion  qui  nous  parait  constante,  c'est  cette 
dégénérescence  des  tissus  envahis  désignée  par  les  auteurs  sous 
le  nom  de  dégénérescence  vitreuse.  Les  petites  zooglées  trabé- 
culaires  ne  permettent  pas,  il  est  vrai,  de  constater  Tétat  des 
cellules  englobées  et  masquées  par  leur  vive  coloration  ;  mais 
il  suffit  qu'en  un  point  commence  la  phase  de  régression  de 
la  colonie  pour  que  les  microbes  plus  clair  semés  et  moins 
colorés  laissent  voir  l'altération  des  travées  sous-jacentes. 
Cette  altération  est  caractérisée,  sur  les  coupes  traitées  par  la 
méthode  de  Kiihne,  par  la  teinte  jaune  paille  ou  cireuse  des 
cellules  qui  ne  fixent  plus  le  bleu  de  méthylène,  avec  ou  sans 
disparition  des  noyaux.  La  figure  3  (PI.  V)  représente  une  travée 
malade,  présentant  la  teinte  jaune  paille  dans  une  partie  de 
son  épaisseur  et  là,  point  de  microbes  ;  mais  à  la  limite  de 
l'aire  décolorée,  apparaît  la  zooglée  avec  des  éléments  pâles 
espacés,  se  colorant  de  plus  en  plus  à  mesure  qu'on  s'éloigne 
du  centre  de  la  dégénération.  Tel  est  l'aspect  de  la  lésion  et 
voici  maintenant  l'interprétation  qui  nous  parait  sïmposer  :  la 
zooglée  en  végétant  sur  les  travées  cellulaires  leur  enlève  la 
substance  qui  fixe  le  bleu  de  méthylène,  ou  bien  elle  sécrète 
des  principes  toxiques,  cause  de  la  dégénération.  Cette  descrip- 
tion et  son  commentaire  s'appliquent  aussi  à  la  dégénération 
des  travées  hépatiques  occupant  le  centre  des  zooglées  en  cou- 
ronne. Il  suffit  d'étendre  à  un  réseau  de  cellules  ce  qui,  pré- 
cédemment, se  rapporte  à  une  travée  unique.  Dans  les  coupes 
très  minces  de  ces  zooglées,  les  travées  presque  translucides 
de  la  zone  centrale  sont  encore  reconnaissa^les.  Elles  sont  se- 
mées de  streptocoques  et  de  microcoques  isolés,  plus  nombreux 
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et  plus  colorés  au  voisinage  de  la  couronne.  La  figure  8  (PI.  Vl) 
qui  se  rapporte  à  une  autre  série  de  cobayes  donne  une  idée 
de  ces  lésions. 

La  dégénération  peut  aussi  s'étendre  à  une  certaine  dis- 
tance en  dehors  de  la  couronne  et,  d'une  manière  générale, 
circonscrire  la  zooglée,  à  quelque  variété  qu'elle  appartienne. 
Celle-ci  occupe  alors,  plus  ou  moins  exactement,  le  centre  de  la 
zone  dégénérée.  Outre  ces  dégénérations  bornées  à  quelques 
trabécules  ou  circonscrivant  des  zooglées,  il  en  est  d'autres  où 
l'on  ne  rencontre  que  des  masses  diffuses  fortement  colorées 
en  bleu,  sans  microbes  bien  distincts  et  représentant  des  zoo* 
glées  en  régression.  Enfin,  dans  certaines  zones  dégénérées, 
la  zooglée  a  complètement  disparu  ;  il  n  existe  plus,  çà  et  là, 
que  de  rares  bacilles  sur  les  travées  où  même  on  ne  trouve 
plus  trace  de  microbes,  la  dégénération  existe  seule,  formant 
une  zone  à  contour  plus  ou  moins  irrégulier,  nettement  séparée 
des  parties  saines,  envahissant  toute  une  portion  de  lobule  ou 
des  fractions  de  lobules  contigus,  sans  rapport  appréciable 
avec  la  topographie  du  foie. 

Ces  dégénérations  si  évidentes  sur  les  préparations  colo- 
rées au  bleu  de  méthylène  le  sont  bien  moins  sur  les  coupes 
colorées  au  picro -carmin  où  les  cellules  altérées  ne  se  distin- 
guent des  cellules  normales  que  par  leur  coloration  plus  faible, 
jaunâtre,  et  leurs  noyaux  moins  accusés.  On  pouvait  en  conclure 
qu'en  traitant  par  le  procédé  de  Kiihne  les  coupes  colorées 
d'abord  au  picro-carmin,  on  obtiendrait  une  double  colora- 
tion avec  teinte  rouge  des  parties  dégénérées  et  teinte  bleue  ou 
violacée  des  parties  saines.  C'est  ce  qui  se  produit  en  effet.  La 
topographie  des  lésions  devient  alors  très  manifeste.  S'il  y  a 
des  zooglées,  elles  restent  colorées  en  bleu  foncé,  on  a  alors 
des  colorations  triples  d'une  grande  élégance  (fig.  6,  PI.  VI). 

Parfois,  les  cellules  hépatiques  altérées  se  désunissent,  se  ^ 

séparent  en  blocs  distincts  et  de  nombreuses  petites  cellules 
colorées  en  bleu  infiltrent  la  zone  dégénérée  {fig.  7,  PI.  VI).  ^  l 

Tubercules  zoogléiques.  —  Cette  infiltration  inflammatoire  i 

à  peine  esquissée  dans  l'exemple  précédent  s'accentue  et  de-  ] 

vient  la  lésion  prédominante  dans  les  tubercules  zoogléiques, 
semblables  histologiquement  aux  tubercules   bacillaires  de 
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Koch,  mais  peut-être  moins  nettement  limités,  selon  la  re- 
marque d'Eberth,  à  contours  plus  irrég^liers  et  disposés 
moins  systématiquement  le  long  des  fissures  interlobulaires. 
Ces  tubercules,  qui,  dans  la  série  que  nous  étudions,  appar- 
tiennent au  type  lymphoïde,  peuvent  contenir  des  zooglées 
semblables  aux  diverses  variétés  non  tuberculeuses  que  nous 
avons  décrites.  Lorsque  la  colonie  est  envahie  par  les  cellules 
inflammatoires,  celles-ci  se  colorent  en  bleu  intense,  comme 
si,  jouant  le  rôle  de  phagocytes,  elles  avaient  absorbé  des 
microbes  dont  nous  n'avons  pu,  d'ailleurs,  constater  la  pré- 
sence dans  leur  protoplasma.  Si  Tinfiltration  cellulaire  n'est 
pas  trop  active,  on  retrouve,  au  milieu  du  tissu  de  granulation, 
les  dégénérations  trabéculaires  étudiées  précédemment.  Sou- 
vent, la  zooglée  se  fragmente  et  Ton  compte  jusqu'à  20  colo- 
nies distinctes  sur  la  coupe  d'un  même  tubercule.  Un  degré 
de  plus  dans  cette  diftusion  de  la  zooglée  et  celle-ci  cessera 
d'exister.  On  trouve,  en  effet,  des  tubercules  qui  ne  contien- 
nent que  des  microbes  isolés  ou  de  courtes  chaînettes  de  mi- 
crocoques. Il  y  a  même  des  granulations  sans  microbes  dis- 
tincts et  dont  lanature  ne  peut  être  soupçonnée  que  si  l'on  Irouve 
des  zooglées  en  d'autres  points  ou  si,  comme  dans  les  formes 
expérimentales,  on  connaît  la  source  de  la  maladie. 

Ainsi,  dans  la  tuberculose  zoogléique,  l'infection  hépatique 
se  traduit,  non  par  une  lésion  unique,  le  tubercule,  mais  par 
un  ensemble  d'altérations,  parmi  lesquelles  nous  avons  re- 
connu et  étudié  :  les  zooglées  non  tuberculeuses,  les  dégéné- 
rations avec  ou  sans  microbes,  les  tubercules  à  zooglées,  à 
microbes  disséminés,  sans  microbes  persistants.  Nous  ignorons 
la  raison  de  ces  différences  dans  les  effets  du  parasite  sur  les 
tissus  qu'il  habite.  Cependant,  le  mode  de  variation  des  lé- 
sions, en  passant  d'un  terme  à  l'autre  de  la  série,  jette  peut- 
être  quelque  lumière  sur  cette  question. 

Les  foies  des  deux  premiers  cobayes  de  la  série  contien- 
nent de  belles  zooglées.  Chez  le  troisième,  elles  sont  plus  pe- 
tites, les  zones  de  dégénération  sans  zooglée  se  montrent  avec 
plus  de  fréquence,  les  tubercules  aussi  sont  plus  nombreux  et 
ne  présentent  pas  tous  des  colonies.  Dans  quelques-uns,  on  ne 
découvre  que  quelques  microbes   et  de   courtes   chaînettes. 
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Enfin  le  quatrième  cobaye  n'offre,  en  fait  de  lésions  hépatiques, 
que  des  ectasies  capillaires,  avec  de  rares  granulations,  sans 
microbes  visibles. 

L'observation  d'une  série  unique  n'autorise  pas  une  con- 
clusion générale.  Aussi,  avant  d'utiliser  ces  données,  voulons- 
nous  indiquer  les  résultats  fournis  par  l'examen  de  trois  autres 
séries  obtenues,  en  parlant  d'animaux  inoculés  avec  les  pre- 
mières cultures.  Les  développements  qui  précèdent  nous  dis- 
penseront d'entrer  dans  les  détails,  il  nous  suffira  de  mention- 
ner les  lésions  essentielles. 


III.    —   EXPÉRIENCES    D'INOCULATIONS 

COMPARAISON   DE   LA   TUBERCULOSE   ZOOGJJÈIQUE 
AVEC  LA  «  PSEUDO-TUBERCULOSE  BACILLAIRE  »  DE  CHARRIN  ET  ROGER 

Inoculatio'ns  en  séries,  —  Un  cobaye  inoculé  dans  l'abdomen 
avec  1  ce.  de  culture  provenant  d'un  des  premiers  cobayes 
atteints  de  tuberculose  zoogléique  (série  A),  est  mort  six  Jours 
après  avec  de  la  péritonite  et  des  tubercules  miliaires  du 
foie  et  de  la  rate.  Ce  fut  l'origine  de  4  passages  successifs 
(série  B)  de  cobaye  à  cobaye.  L'inoculation  était  faite  dans 
l'abdomen  avec  1  ce.  de  l'émulsion  obtenue  en  broyant  un 
fragment  de  foie  dans  un  peu  d'eau  stérilisée. 

Chez  le  premier  cobaye,  les  coupes  du  foie  ne  présentent 
pas  de  zooglées  non  tuberculeuses,  mais  elles  contiennent 
beaucoup  de  tubercules  zoogléiques.  Les  zooglées  y  sont  très 
réduites,  fragmentées,  à  peine  distinctes  à  un  grossissement 
de  60  diamètres.  Cependant,  l'on  trouve  dans  l'une  des  coupes 
une  zooglée  en  couronne  ;  sa  périphérie  est  envahie  par  de 
petites  cellules  rondes  fortement  colorées  en  bleu,  tandis 
qu  au  centre,  les  travées  persistantes  sont  décolorées,  mais 
portent  encore  des  chapelets  de  microbes  plus  ou  moins  dis- 
tincts {fig,  8,  PL  VI). Dans  le  foie  du  4*  cobaye  de  lamêmesérie, 
il  n'existe  ni  zooglées,  ni  tubercules  zoogléiques  mais  seule- 
ment des  granulations  tuberculeuses  contenant  :  1°  des  mi- 
crocoques ou  de  courts  bacilles  disséminés;  2°  des  chapelets 
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composés  de  quelques  articles  ;  3°  de  faibles  amas  microbiens, 
visibles  seulement  à  de  forts  grossissements  et  qui  se  distin- 
guent des  zooglées  initiales  par  la  brièveté  des  chaînettes  qui 
sont  moins  déliées,  formées  de  microcoques  ou  de  bâtonnets 
peut  être  un  peu  plus  épais. 

Môme  résultat,  plus  instructif  encore,  dans  une  autre  série 
d'inoculations  (série  C)  où  le  premier  terme  est  un  lapin, 
inoculé  dans  la  veine  de  l'oreille  avec  une  culture  et  qui  mou- 
rut 2  jours  après  avec  des  zooglées  du  foie,  semblables  comme 
structure  à  celles  que  nous  avons  décrites  chez  le  cobaye. 
Avec  le  foie  de  ce  lapin,  on  inocula  un  cobaye,  puis  on  fit  des 
passages  de  cobaye  à  cobaye,  jusqu'au  septième,  toujours 
suivant  le  même  procédé  d'inoculation  péritonéale.  Dès  le 
2°  cobaye  de  passage,  les  zooglées  du  début  ont  disparu  dans 
le  foie.  Il  n'y  a  plus  que  des  zones  de  dégénération  et  des  tu- 
bercules à  microbes  disséminés,  en  chaînettes  ou  en  zooglées 
minuscules,  composées  de  quelques  microcoques  ou  bâtonnets. 
Ces  zooglées  rudimentaires  disparaissent  même  au  3*  passage 
et  l'on  ne  retrouve  plus,  dans  les  termes  suivants,  que  des 
zones  de  dégénération  et  des  tubercules  à  microcoques  ou  à 
bacilles,  les  uns  isolés,  les  autres  en  courts  chapelets. 
D'ailleurs,  le  volume  des  microbes,  comme  leur  coloration, 
est  un  peu  variable  dans  les  granulations  différentes  ou  même 
dans  une  seule  granulation.  —  Enfin,  dans  une  autre  série 
de  passage,  chez  des  lapins  (série  D),  commençant  par  le  lapin 
de  la  série  précédente  et  se  Jterminant  au  10*  terme,  l'étude 
des  lésions  chez  le  1"  et  le  10*'  lapin  —  les  seuls  examinés  — 
démontre  encore  la  disparition  totale  de  la  zooglée  au 
10*  passage.  Dans  cette  série',  les  inoculations  avaient  été 
faites  dans  la  veine  de  l'oreille. 

Que  conclure  de  ces  faits,  sinon  que  le  microbe  se  trans- 
forme en  se  cultivant  dans  l'organisme  du  cobaye  ou  du  lapin. 
A  sa  première  invasion,  il  pullule  presque  exclusivement  sous 
forme  de  zooglées;  en  quelques  passages,  les  colonies,  de 
plus  en  plus  réduites,  ont  changé  d'aspect  ou  disparu .  Le  para- 
site perd  donc  progressivement  et  rapidement  sa  propriété  de 
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végéter  en  masses  zoogléiques,  sans  qu'on  sache  comment  il 
l'avait  d'abord  acquise  ni  comment  elle  peut  lui  être  restituée. 
Cette  remarque  n'a  pas  qu'une  importance  théorique  car  elle 
suggère  cette  induction  qu'avant  de  végéter  sous  la  forme 
zoogléique,  chez  le  cobaye  ou  le  lapin,  le  microbe  a  dû  vivre, 
soit  comme  parasite  d'un  autre  organisme,  soit  comme  sapro* 
phyte,  puisque  s'il  était  un  «  parasite  obligé  »  du  cobaye  ou 
du  lapin,  la  zooglée  ne  pourrait  subsister.  Mais,  il  est  possible 
que  les  produits  émanés  de  cobayes  ou  de  lapins  infectés  con- 
tagionnent  des  animaux  de  même  espèce  et  qu'alors  la  mala- 
die apparaisse  d'emblée  sous  la  forme  diffuse,  comme  nous 
croyons  l'avoir  observé  dans  quelques  cas  spontanés. 

Ainsi,  la  zooglée  n'est  qu'un  état  passager  dans  la  vie  para- 
sitaire du  microbe.  Loirsqu'elle  existe,  sa  valeur  diagnostique 
est  grande  parce  que  le  mode  végétatif  suppose  tout  un 
ensemble  de  caractères  spécifiques,  mais  elle  peut  manquer 
sans  que,  pour  cela,  l'espèce  morbide  ait  changé  ;  elle  a  varié 
seulement,  comme  le  microbe. 

Malassez  et  Vignal,  qui  semblent  avoir  tout  entrevu  dans 
l'histoire  curieuse  de  cette  maladie,  ont,  les  premiers,  signalé 
ces  faits  de  disparition  de  la  zooglée.  Ils  firent  des  passages  de 
cobaye  à  cobaye  ;  il  existait  des  zooglées,  à  la  2*  génération 
«  et  il  en  fut  de  même,  ajoutent-ils,  dans  les  générations 
«  suivantes  d'inoculation,  il  nous  a  semblé  seulement  que  les 
«  zooglées  tendaient  à  devenir  de  plus  en  plus  diffuses  et  àdis- 
«  paraître,  en  apparence,  tout  au  moins*  » .  Ils  constatèrent  éga- 
lement la  disparition  des  zooglées  dans  les  lésions  anciennes, 
caséeuses,  et  nous  avons  pu  vérifier,  dans  plusieurs  cas,  la 
justesse  de  cette  observation.  Enfin,  ils  ont  remarqué  deux 
espèces  différentes  de  microbes,  qui  sont  justement  apparues 
quand  la  zooglée  disparaissait  :  le  bacille  de  Koch  et  un  micro- 
coque qu'ils  ont  trouvé  dans  les  foyers  de  ramollissement. 

Nous  avons  cherché  le  bacille  de  Koch,  dans  les  coupes  du 
foie,  pour  le  premier  et  le  dernier  terme  de  chacune  des  séries 
précédentes,  nous  n'avons  pu  constater  sa  présence.  Cette 
question   si   importante  des   relations  entre  la  tuberculose 

1.  La  tuberculose  zoogléiquc.  Arch,  de  phys.,  1883,  2c  sem.,  p.  394. 
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zoogléique  et  la  tuberculose  de  Koch  exige  de  nouvelles  re- 
cherches, nous  ne  la  traiterons  pas  ici. 

Quant  à  ces  microcoques  des  foyers  de  ramollissement  qui, 
d'après  Malassez  et  Vignal,  pourraient  être,  soit  le  résultat 
d'une  transformation  de  la  zooglée,  soit  plutôt  une  espèce 
nouvelle,  nous  ignorons  s'il  faut  ou  non  les  confondre  avec  les 
micro-organismes  que  nous  avons  étudiés  dans  les  tubercu- 
loses sans  zooglées. 

Action  des  cultures  sur  le  microbe,  —  De  même  que  les  ino- 
culations de  passage  avec  les  organes  virulents,  les  cultures 
peuvent  aussi  produire  des  tuberculoses  sans  zooglées. 

Nous  avons  dit  que  chez  l'un  de  nos  cobayes,  inoculé  dans 
l'abdomen  avec  une  des  premières  cultures,  les  zooglées 
étaient  déjà  considérablement  réduites  et  présentaient  une 
tendance  manifeste  à  la  diffusion.  La  culture  provenait  cepen- 
dant d'un  de  nos  premiers  cobayes  d'inoculation,  chez  lesquels 
nous  avons  observé  les  plus  beaux  cas  de  zooglées.  La  variation 
du  microbe,  par  le  fait  d'un  passage  chez  le  cobaye,  s'est  donc 
conservée  dans  la  culture  ou  peut-être  même  accentuée,  dans 
le  même  sens.  On  conçoit  donc  que  des  cultures  provenant  de 
tuberculoses  de  passage  sans  zooglées,  ne  reproduisent  par 
inoculation  que  la  même  variété  anatomo-pathologique.  C'est 
ce  qui  est  arrivé  avec  nos  cultures,  les  premières  seules  ont 
donné  des  tuberculoses  à  zooglées,  les  dernières  des  tubercu- 
loses semblables  aux  formes  de  passage,  c'est-à-dire  à  microbes 
disséminés.  Ces  formes  diffuses  sont  une  des  grandes  diffi- 
cultés dans  l'étude  de  la  tuberculose  zoogléique,  car  nous  ne 
connaissons  pas  encore  de  réaction  qui  permette  de  reconnaître 
sûrement  le  microbe  dans  les  tissus,  comme  pour  le  bacille  de 
Koch.  En  l'absence  d'un  trait  aussi  reconnaissable  que  la 
zooglée,  la  détermination  de  la  maladie  en  tant  qu'espèce  ne 
repose  plus  que  sur  l'ensemble  des  caractères.  Déjà,  nous  avons 
étudié  ceux  que  donne  l'anatomie  pathologique.  L'expérimen- 
tation vient  de  nous  en  fournir  d'autres  que  nous  allons  résu- 
mer et  compléter,  en  utilisant  exclusivement  les  cas  où  la  pré- 
sence de  la  zooglée  a  été  constatée,  soit  dans  les  organes  qui 
ont  servi  à  l'inoculation,  soit  à  VendJOiQXipostmortem  de  l'ani- 
mal inoculé  avec  une  culture. 
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Inoculations  da?is  l'abdomen  des  cobayes.  —  Les  cobayes 
inoculés  dans  Tabdomen  avec  nos  premières  cultures  (4  cas) 
ou  avec  des  organes  virulents  contenant  des  zooglées  (premiers 
passages  des  séries)  sont  morts  au  bout  de  4  à  7  jours.  Ils  pré- 
sentaient, comme  lésions  essentielles  :  de  la  péritonite,  un 
épanchement  péritonéal  d'abondance  variable,  des  exsudats 
pseudo-membraneux  autour  du  foie  et  de  la  rate,  une  rétrac- 
tion de  Tépiploon,  ramassé  en  un  cordon  inégal,  au  niveau  de 
la  grande  courbure  de  Teslomac,  de  la  tuberculose  miliaire  lo- 
calisée principalement  dans  le  foie  et  la  rate,  avec  ou  sans 
hypertrophie  de  ce  dernier  organe;  plus  rarement,  des  lésions 
pulmonaires,  congestions  ou  tubercules  et  des  épancliements 
pleuraux. 

Inoculations  intra-veineuses.  —  Les  lapins  inoculés  dans  la 
veine  de  Toreille  avec  1  ce.  de  culture  (2  cas)  ou  avec  1  cniul- 
sion  d'organes  infectés  de  zooglées  (premiers  passages  de  la 
série  D)  sont  morts  dans  Tespace  de  1  à4  jours  sans  autre  lé- 
sion que  l'aspect  du  foie  cardiaque  et  une  rate  hypertrophiée. 

Nous  sommes  maintenant  en  possession  de  caractères,  les 
uns  anatomo-pathologiques,  les  autres  tirés  de  l'expérience  et 
qui  appartiennent,  sans  conteste,  à  la  tuberculose  zoogléique, 
par  suite  du  contrôle  sévère  auquel  les  faits  ont  été  soumis. 
Or,  on  a  vu  que,  dans  les  formes  diffuses,  l'aspect  du  microbe 
dans  les  tissus  ne  suffit  plus  à  la  détermination  de  l'espèce. 
Dans  les  inoculations  en  séries,  en  partant  de  la  tuberculose 
zoogléique,  la  disparition  de  la  zooglée  ne  peut  être  raisonna- 
blement attribuée  à  Tinvasion  d'une  espèce  nouvelle,  puisque 
cette  disparition  s'observe  dans  toutes  les  séries.  Mais,  cette 
hypothèse  d'une  infection  étrangère  est  applicable  à  nos  inocu- 
lations d^  cultures,  suivies  de  tuberculoses  à  microbes  dissé- 
minés. On  pourrait  admettre  qu'un  des  animaux  inoculés  était 
atteint  d'une  tuberculose  spontanée,  supposée  d'espèce  dis- 
tincte, telle  que  la  maladie  de  Charrin  et  Roger,  et  que  ses 
organes  ensemencés  ont  été  l'origine  d'une  suite  de  cultures 
dont  le  microbe  aurait  été  considéré  à  tort  comme  celui  de  la 
tuberculose  zoogléique.  Il  est  vrai  que  cette  objection  perd 
beaucoup  de  sa  force  si  les  tuberculoses  à  microbes  disséminés. 
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produites  par  Tinoculation  de  telles  cultures,  conservent  des 
caractères  identiques  à  ceux  que  nous  venons  d'établir  pour  la 
tuberculose  zoogléique.  C^est  ce  groupe  de  faits  que  nous 
allons  maintenant  examiner. 

Tuberculoses  à  microbes  disséminés,  produites  par  inocu- 
lation  des  deimières  séries  de  cultures. 

V  Inoculations  de  cobayes  dwis  l'abdomen,  de  lapins  dans  la 
veine  de  l'oreille.  —  Un  grand  nombre  d'inoculations  de  co- 
bayes dans  Tabdomen,  et  de  lapins  dans  la  veine  de  Foreille, 
avec  i  ce.  de  culture,  ont  toujours  amené  la  mort  dans  les 
mêmes  délais  et  avec  les  mêmes  lésions  d^autopsie  que  dans 
nos  premières  expériences. 

Ajoutons  que  la  péritonite  intense  des  cobayes  inoculés 
dans  Tabdomen  avec  une  culture  est  due  sans  doute  aux  sub- 
stances sécrétées  par  le  microbe  plu  tôt  qu'à  l'action  directe  de 
ce  dernier,  car  on  la  détermine  également  par  l'injection  péri- 
tonéale  de  5  à  iO  ce.  de  bouillon  de  culture  stérilisé  à  120". 

Ces  formes  de  tuberculose  rappellent  les  formes  expéri- 
mentales correspondantes  de  la  tuberculose  de  Koch.  Les  lé- 
sions macroscopiques  sont  semblables  et  le  diagnostic  immé- 
diat, sans  examen  histologique,  nest  possible  que  si  l'on 
connaît  l'évolution  de  la  maladie.  Avec  le  bacille  de  Koch,  les 
inoculations  péritonéales  ne  produisent  que  bien  plus  tardive- 
ment des  tubercules  aussi  volumineux,  et  les  inoculations  intra- 
veineuses ne  tuent  pas  avec  cette  rapidité. 

2°  hwculation  dans  le  péritoine  des  lapins.  —  Un  lapin  ino- 
culé dans  le  péritoine  avec  1  ce.  de  culture  est  mort  8  jours 
après  avec  un  semis  de  fines  granulations  sur  le  foie  et  la  rate, 
de  l'hypertrophie  splénique  et  pas  de  péritonite.  L'absence  de 
péritonite  est  un  fait  que  Charrin  et  Roger  ont  également  ob- 
servé avec  leurs  cultures.  Il  n'est  pas  toutefois  une  règle  abso- 
lue puisque  avec  une  culture  sur  sérum  du  microbe  de  la 
«  pseudo-tuberculose  bacillaire  »,  inoculée  dans  l'abdomen 
d'un  lapin,  nous  avons  provoqué  une  péritonite  sans  épanche- 
ment,  mais  avec  un  exsudât  poisseux  à  la  surface  de  la  séreuse. 

3*  Inoculations  sous^cutanées.  —  Inoculés  sous  la  peau  avec 
i  ce.  de  culture,  les  cobayes  meurent  en  S  ou  6  jours  avec  une 
plaque  d'infiltration  caséeuse  au  niveau  de  l'inoculation,  une 
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hypertrophie  des  ganglions  de  la  région,  des  tubercules  du 
foie,  de  la  rate  et  du  poumon,  variables  de  grosseur,  suivant  la 
durée  de  la  maladie.  Il  n'y  a  pas  de  péritonite. 

4°  Inoculation  d'une  potile,  de  souris,  —  Une  poule  ino- 
culée dans  l'abdomen  avec  1  ce.  de  culture  et  sacrifiée  au 
bout  de  46  jours  ne  présentait  aucune  lésion.  Cependant,  No- 
card  a  cité  un  cas  de  tuberculose  zoogléique  pulmonaire  chez 
la  poule.  Il  faudrait  tenter  de  nouvelles  inoculations  et  par  des 
voies  différentes. 

Même  résultat  négatif  chez  deux  souris,  Tune  noire,  l'autre 
blanche,  inoculées  sous  la  peau  avec  un  quart  de  ce.  de  cul- 
ture. Nous  avons  inoculé  par  comparaison  deux  souris  blanches 
avec  une  culture  de  Charrin  et  Roger.  Une  des  souris  est 
morte  4  jours  après  avec  des  granulations  hépatiques;  l'autre, 
sacrifiée  le  28°  jour,  n'offrait  aucune  lésion  d'organes. 

8**  Cultures  anciennes,  —  Les  inoculations  avec  de  vieilles 
cultures  produisent  des  tuberculoses  à  évolution  plus  lente  et 
à  lésions  caséeuses.  Elles  sont  remarquables  peo»  la  générali- 
sation apparente  des  lésions.  C'est  ainsi  qu'un  lapin  inoculé 
dans  la  veine  de  l'oreille,  avec  1  ce.  de  bouillon  de  culture 
de  53  jours  n'est  mort  que  le  20°  jour,  tandis  qu'avec  les  cul- 
tures récentes  la  surv  ie  n'est  que  de  2  à  4  jours.  A  l'autopsie, 
on  remarquait  des  tubercules  du  foie,  de  la  rate,  et  l'intestin, 
surtout  dans  sa  portion  caecale,  offrant  toutes  les  variétés  de- 
puis le  tubercule  miliaire  jusqu'au  nodule  caséeux.  II. existait 
une  tuberculose  du  muscle  cardiaque  avec  de  fines  granula- 
tions sur  les  piliers  des  ventricules.  La  généralisation  des  lé- 
sions n'est  donc  pas,  à  elle  seule,  un  indice  de  la  virulence,  il 
faut  y  joindre  la  rapidité  de  l'évolution.  De  même  que  pour  la 
tuberculose  de  Koch,  l'inoculation  intra-veineuse  produit  une 
infection,  avec  ou  sans  lésions  apparentes,  selon  la  durée  du 
processus. 

Lésions  microscopiques.  —  Plusieurs  foies  de  lapins  ino- 
culés dans  le  sang  ou  de  cobayes  inoculés  dans  l'abdomen 
avec  les  dernières  cultures  ont  été  étudiés  au  microscope.  Les 
coupes,  colorées  par  le  procédé  de  Kiihne,  contenaient  :  1°  des 
zones  de  dégénération  identiques  à  celles  de  la  tuberculose  zoo- 
gléique ;  2**  des  granulations  tuberculeuses  formées  de  petites 
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cellules  rondes,  tantôt  sans  microbes  visibles,  le  plus  souvent 
remplies  de  microbes  disséminés,  isolés,  en  chaînettes  ou  en 
petits  amas  et  présentant  diverses  formes  depuis  le  microscope 
arrondi  jusqu'au  bacille.  Chez  un  cobaye  et  un  lapin,.il  existait 
en  outre  de  petites  zooglées  tuberculeuses  composées  de  ba- 
cilles dont  la  disposition  en  chapelets  était  vaguement  in- 
diquée. 

Les  lésions  reproduisent  donc  exactement  celles  que  nous 
avons  étudiées  dans  la  tuberculose  zoogléique  à  microbes  dis- 
séminés. 

Pseîido'tubercidose  bacillaire  de  Charrin  et  Roger.  —  En 
comparant  notre  description  de  la  tuberculose  zoogléique  dif- 
fuse et  de  son  microbe  avec  celle  que  Charrin  et  Roger  ont 
donnée  de  leur  «  pseudo-tuberculose  bacillaire  »  et  du  ba- 
cille qui  la  produit,  on  voit  qu'il  n'y  a,  entre  les  deux,  qu'une 
seule  différence  :  ces  auteurs  n'ont  pu  déceler  le  bacille  dans 
les  tissus,  tandis  qu'on  l'y  retrouve  dans  la  tuberculose  zoo- 
gléique diffuse.  On  sent  le  peu  de  valeur  d'un  tel  caractère  né- 
gatif. Aussi  avons-nous  tenu  à  étudier  de  nouveau  la  question. 
Avec  une  culture  que  MM.  Charrin  et  Roger  nous  ont  gracieu- 
sement donnée,  nous  avons  constaté  d'abord  l'identité  de  notre 
microbe  avec  le  leur,  puis,  grâce  à  l'emploi  du  procédé  de 
Kuhne,  nous  avons  pu  retrouver  dans  le  foie  les  mêmes  lé- 
sions, les  mêmes  microbes  que  dans  les  tuberculoses  obte- 
nues, soit  avec  nos  cultures,  soit,  dans  les  inoculations  en 
séries,  avec  les  organes  virulents  des  animaux  de  passage. 

Voici  le  résumé  de  quatre  expériences  d'inoculation  : 

1°  Un  cobaye  inoculé  dans  Tabdomen  avec  une  culture  de  «  pseudo- 
tuberculose bacillaire  »  donnée  par  Charrin  et  Roger,  est  mort  4  jours 
après  rinoculation, avecles  lésions  habituelles  :  péritonite, rétraction  de 
répiploon,  tuberculose  hépato-spléniqiie.  Les  coupes  du  foie,  colorées  par 
le  procédé  de  Kûhn,  présentaient  des  lésions  qu'il  était  impossible  de  dis- 
tinguer de  celles  que  nous  venons  de  décrire.  C'étaient  :  des  zones  de  dé- 
génération et  des  tubercules  à  microbes  disséminés,  en  chapelets  ou  en 
zooglées  d'un  petit  nombre  d'éléments,  toujours  avec  les  mêmes  formes 
de  microcoques  ronds  et  ovales  ou  de  courts  bacilles.  La  fîg.  9  (PI.  Vï) 
représente  un  de  ces  tubercules. 

2»  Par  contre,  il  a  été  impossible  de  trouver  des  microbes  sur  quel- 
ques coupes  du  foie  d'un  cobaye  inoculé  de  la  môme  manière  et  en 
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même  temps  que  le  précédent,  mais  sacrifié  3  jours  après  l'inocu- 
lation. 

30  Même  résultat  négatif  avec  un  lapin  inoculé  avec  1  ce.  de  culture 
sur  sérum  et  mort  au  bout  de  3  jours. 

4°  La  même  culture  inoculée  à  la  dose  'de\  ce.  dans  le  péritoine  d'un 
cobaye  le  tua  eu  4  jours  avec  des  lésions  toujours  pareilles  à  celles  que 
produisent  nos  propres  cultures.  Dans  les  coupes  du  foie,  on  constatait 
des  zones  de  dégénération  et  des  tubercules  remplis  de  microbes 
avec  les  aspects  que  nous  connaissons.  Dans  ce  cas  même,  il  existait, 
au  milieu  du  parenchyme  hépatique,  de  petites  zooglées  non  tubercu- 
leuses, composées  de  bacilles  agglomérés  sans  ordre  ou  disposés  en 
chapelets  et  qui  nous  ont  paru  se  distinguer,  pour  quelques-unes,  par 
le  volume  plus  considérable  de  leurs  éléments  comparés  à  ceux  de  la 
zooglée  de  Malassezet  Vignal.  Quoi  qu'il  en[soit,  ces  zooglées  manquaient 
de  forme  typique  et  l'on  ne  peut  arguer  de  Iqjar  présence  pour  conclure 
avec  certitude  à  l'unité  d'espèce.  On  conçoit,  en  effet,  que  des  microbes 
différents  puissent  former  des  zooglées  dans  les  tissus . 

La  tuberculose  de  Charrin  et  Roger  est  donc  aussi  une  tu- 
berculose à  zooglées,  une  tuberculose  zoogléique  si  Ton  prend 
ce  terme  dans  son  sens  littéral  et  non  spécifique.  Entre  cette 
tuberculose  et  celle  que  nous  avons  obtenue  avec  nos  der- 
nières cultures,  la  ressemblance  est  parfaite.  Elles  ont  mêmes 
microbes,  mêmes  lésions. 

Si  Ton  se  reporte  maintenant  aux  caractères  que  nous  avons 
attribués  à  la  tuberculose  de  Malassez  et  Yignal  et  qu'afm 
d'en  chercher  la  provenance,  on  les  applique  à  nos  derniers 
faits  de  tuberculose  ou  à  la  maladie  de  Charrin  et  Roger,  les 
résultats  de  cette  comparaison  peuvent  être  exprimés  de  la 
manière  suivante  : 

Les  inoculations  de  culture  ou  de  matière  virulente,  dans 
Tabdomen  des  cobayes,  donnent,  ici  et  là,  une  tuberculose  à 
marche  rapide,  amenant  la  mort  en  quelques  jours.  Les  lé- 
sions d'autopsie  sont  identiques. 

L'inoculation  intra-veineuse  chez  le  lapin  produit  de  part 
et  d'autre,  une  tuberculose  viscérale  sans  lésions  visibles  qui 
tue  en  trois  jours. 

Les  lésions  histologiques  de  ces  tuberculoses,  supposées 
d'espèce  distincte,  offrent  les  mêmes  dégénérations  remar- 
quables des  travées  hépatiques,  les  mêmes  tubercules. 

Ces  tubercules,  semblables  histologiquement,  le  sont  aussi 
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par  l'aspect  et  la  disposition  de  leurs  micro-organismes,  si  ron 
ne  fait  intervenir  dans  cette  comparaison  que  les  formes  diffuses 
de  la  tuberculose  zoogléique. 

En  définitive,  la  tuberculose  de  Malassez  et  Vignal  et  la 
tuberculose  de  Charrin  et  Roger  ont  un  tel  ensemble  de  ca- 
ractères communs  que  leur  identité  est  probable.  Mais  la 
première  descend  d'une  espèce  bien  déterminée  :  la  tubercu- 
lose zoogléique  proprement  dite  à  zooglées  typiques,  tandis 
que,  pour  la  seconde,  cette  origine  reste  incertaine  et  ne  pourra 
être  établie  que  lorsque,  avec  le  microbe  qui  la  représente,  on 
parviendra  à  reproduire  la  zooglée  caractéristique.  Alors 
seule/nent  l'identité  d'espèce  sera  positive. 

Jusque-là,  on  pourra  toujours  supposer  l'existence  de 
quelque  caractère  différentiel  qui  aura  échappé  à  l'observation 
et  il  restera  des  doutes  sur  cette  identité  et,  par  suite,  sur  la 
signification  des  cultures  que  nous  avons  décrites.  Mais 
quelle  que  soit  l'interprétation  qui  s'impose  plus  tard,  les  faits 
subsistent  et  nous  montrent,  dans  l'histoire  encore  si  peu 
avancée  de  la  tuberculose  zoogléique,  des  exemples  remar- 
quables de  polymorphisme  et  de  variation  d'un  micro-orga- 
nisme dont  le  développement  au  milieu  des  tissus  engcnidre 
des  colonies  comparables  aux  colonies  des  cultures  artificielles 
et  permet  de  mettre  en  évidence  le  rôle  des  microbes  dans  cer- 
taines altérations  cellulaires  d'origine  infectieuse. 

CONCLUSIONS   . 

La  tuberculose  zoogléique  est  le  fait  d'un  microbe  qui  se 
développe  dans  les  organes,  soit  en  colonies  ou  zooglées  de 
structure  particulière,  soit  à  Tétat  de  dissémination. 

Dans  le  foie,  ces  zooglées  peuvent  occuper  systématique- 
ment les  travées  hépatiques,  les  vaisseaux  intra-lobulaires  ou 
indifféremment  tous  les  éléments  du  parenchyme.  Elles  végè- 
tent librement,  sans  réaction  des  cellules  environnantes  ou 
bien  elles  sont  circonscrites  par  les  tubercules. 

Il  existe,  dans  le  foie  infecté,  avec  ou  sans  zooglées,  des 
zones  ou  îlots  de  dégénération,  dus  à  l'altération  des  cellules 
hépatiques  par  le  microbe  ou  les  produits  qu'il  sécrète. 
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La  zooglée  n'est  qu'une  phase  transitoire,  dans  la  vie  du 
parasite;  elle  disparaît,  après  quelques  passages  dans  Torga- 
nisme  du  cobaye  ou  du  lapin,  et  le  microbe  ne  se  cultiveplus 
dans  leurs  tissus  qu'en  éléments  isolés  ou  en  faibles  groupe- 
ments ;  il  a  varié  et  la  variation  est  devenue  définitive,  dans 
les  mêmes  conditions  de  milieu. 

Par  son  évolution,  par  ses  formes  expérimentales,  par  ses 
lésions  macroscopiques  et  microscopiques,  la  «  pseudo-tuber- 
culose bacillaire  »  de  Charrin  et  Roger  ne  peut  être  distinguée 
de  la  tuberculose  zoogléique  à  microbes  disséminés  ;  c'est  aussi 
une  tuberculose  à  zooglées  ;  son  identité  avec  la  tuberculose 
deMalassez  et  Vignal  paraît  probable  sans  qu'on  puisse  encore 
l'affirmer. 


EXPLICATION  DES  FIGURES 


Fig.  1. 


Petites  zooglccs,  à  la  i)êi'iphcric  d'un  lobule.  G^  7* 

Fip.  2, 

Zi,  zooglée  vasculairc.  Z2,  zooglce  trabéculaire.  Z3Z3,  zooglées  vascuhiiros. 
mais  qui  ont  peut-être  débuté  autour  d'une  travée.  Au  milieu  de  leurs  filaments, 
on  distingue  des  masses  globuleuses  jaune  pâle    non  colorées  dans  la  figure), 

Fig.  3. 

Zooglée  trabéculaire.  T,  travée  dégénérée.  xVu-dessus,  une  autre  travée  dé- 
générée sans  microbes  visibles.  A  la  partie  supérieure  do  la  figure,  on  voit  un 
filament  isolé.  G^  «^î^. 

Fig.  4  (A). 

Zooglée  faisant  saillie  dans  une  veine  interlobulaire.  G^  ^. 

Fig.  4  (B). 

Quelques-uns  des  filaments  de  la  figure  précédente.  Leurs  extrémités  termi- 
nales \'d.  droite,  sur  la  figure)  sont  formées  soit  de  microcoques,  soit  de  bâton- 
nets; du  côté  opposé,  les  filaments  se  perdaient  au  centre  de  la  zooglée.  G^  '-js*. 

Fig.  .*;. 
Zooglée  en  couronne,  en  voie  de  régression.  G^  *2«. 

Fig.  6. 
D,  zone  de  dégénérescence  sans  zooglée,  ni  microbes.  Z,  petite  zooglée.  G*  p. 
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Fip.  7. 

Zone  do  dêgêruh'escencc  avec  disjonction  dos  cellules  hépatiques;  au  centre 
do  cette  zone,  une  zoogk^c  en  voie  de  régression,  (i*  y. 

Fig.  8. 

Zooglée  on  couronne.  Persistance  des  travées  dégénérées  et  infecté(»s  de 
microbes  dans  la  zone  centrale.  Envahissement  de  la  couronne  par  de  petites 
cellules  rondes.  G*  '-J-**. 

Fig.  9. 

Pseudo-tuberculose  baciUairc  de  Charrin  et  Roger.  Tubercule  hépatique  à 
microbes  disséminés  ou  en  petits  amas.  G*  -r 
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NÉVRITE    PÉRIPHÉRIQUE 

D'ORIGINE    VASCULAIRE 

PAR     MM. 

A.    JOFFROY    ET   GH.   ACHA^RD 

.  (Pl.ANCHK    VU.) 


L'histoire  des  névrites  périphériques  est  de  date  récente  et 
il  est  facile  de  la  résumer  en  peu  de  mots.  Des  observations 
i  solées,  relatives  à  des  cas  différents,  étaient  publiées  depuis 
plusieurs  années.  Tantôt  la  névrite  était  rapportée  à  une  in- 
toxication :  plomb,  oxyde  de  carbone,  et  alors  il  s'agissait 
d'une  névrite  plus  ou  moins  localisée.  D'autres  fois,  —  et  le 
cas  d'Eichhorst  \  publié  en  1877,  en  est  un  bel  exemple,  —  il 
s'agissait  d'une  névrite  généralisée  dont  l'étiologie  restait  dans 
l'ombre.  En  1879,  l'un  de  nous  publia  sur  la  névrite  parenchy- 
mateuse  spontanée,  dans  les  Archives  de  physiologie^^  un  mé- 
moire où  une  nouvelle  classe  de  névrites  est  indiquée  sous  le 
titre  suivant  :  névrite  parenchymateuse  dans  le  cours  des  ma- 
ladies infectieuses,  et  où  l'auteur  rapporte  en  détail  une  obser- 
vation de  névrite  varioleuse.  Dans  le  même  travail,  on  fait  re- 
marquer également  la  relation  qui  existe  entre  ces  névrites  et 
la  tuberculose.  Depuis  cette  époque,  différents  auteurs,  Eisen- 

i.  H.  EicHHORST,  A'^e«n7w  acuta  progressiva  :  Virchow's  ArchiVf  1877,  Bd.  69, 
p.  265. 

2.  A.  JoFFRor,  De  la  névrite  parenchymateuse  spontanée,  généralisée  ou  par- 
tielle :  Arch,  de  physiologie,  1819,  p.  172. 
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lohr\  Leyden-,  Gombault^,  Pierret*,  Déjcrine  %  Leloir% 
Masius  et  Francotte\  etc.,  et  surtout  MM. Pitres  et  Vaillard% 
dans  une  série  de  travaux  remontant  à  1883,  ont  enrichi  le 
chapitre  des  névrites  périphériques  de  notions  très  impor- 
tant (»s. 

Mais  dans  ces  travaux  Taltération  des  nerfs  se  trouve  soit 
sous  la  dépendance  d'un  poison  chimique  comme  le  plomb  ou 
l'arsenic,  soit  sous  la  dépendance  d'une  maladie  infectieuse 
comme  la  fièvre  typhoïde,  soit  sous  la  dépendance  d'états  ca- 
chectiques comme  le  cancer  ou  le  diabète,  soit  enfin  comme 
complication  de  certaines  maladies  intéressant  les  centres  ner- 
veux, comme  dans  l'ataxie  locomotrice.  L'observation  que 
nous  allons  relater  aujourd'hui  ne  rentre  dans  aucime  de  ces 
catégories.  Si  cliniquement  elle  ne  diffère  pas  notablement  de 
la  plupart  des  observations  de  névrite  atteignant  les  quatre 
membres,  elle  parait  se  distinguer  de  ces  cas  par  son  mode  pa- 
thogénique  qui  jusqu'alors  n'a  pas  été  indiqué  dans  l'histoire 
des  névrites. 

On  sait  que  les  altérations  des  artères  de  l'encéphale  sont 
la  cause  principale  des  lésions  de  cet  organe  et  qu'en  particu- 
lier l'artérite  chronique,  en  produisant  le  rétrécissement  et 


•  1.  Eisen;.ohr,  Centralbl.  f.  Servenkrankheiten,  1879,  p.  100.  —  Deutsche 
Ai^chiv  f.  klin.  Medicirif  1880,  Bel.  XXVl.  —  Neurologisches  Centralbl.^  1884, 
p.  145  et  168. 

2.  E.  Leyden,  Ueber  Poliomyelitis  und  Neuritis  :  Zeitschrift  f,  klin.  Medicin^ 
1880,  Bd.  I,  p.  387. 

3.  GoMBAULT,  Contrib.  à  V étude  anatom.  de  la  névrite  parenchymateuse 
subaiguë  et  chronique.  Névrite  segmentaire  périaxile  :  Arch.  de  neurologie^  1880, 
p.  11  et  177.  —  Bull.  Soc.  anatomiquCy  lo  févr.  1881,  p.  150.  —  C.  r.  Acad.  des 
sciences,  22  février  1886. 

4.  Pierret,  C.  r.  Acad.  des  sciences^  28  juin  1886. 

5.  DÉJERiNE  et  Leloir,  Arch.  de  physiologie,  1881,  p.  989.  —  Déjerink,  ^i/v^. 
de  ^physiologie,  1883.  II,  p.  72.  —  /d.,  1884,  I,  p.  231.  —  C.  r.  Soc.  de  biologie, 
5  mars  et  7  juillet  1887. 

6.  H.  Leloir,  Arch.  de  physiologie  y  1881,  p.  391.  —  Thèse  de  Paris,  1881.  — 
Art.  Trophonévroses  du  Souv.  Dictionn.  de  méd.  et  de  chir.  prat.y  1884. 

7.  Masius  et  Francotte,  Bull,  de  l'Acad.  royale  de  Belgique,  1886.  —  Fran- 
COTTE,  Rev.  de  médecine,  1886,  p.  377. 

8.  A.  Pitres  et  L.  Vaillard,  Arch.  de  neurologie,  1883,  I,  p.  191  et  290;  II, 
p.  180.  —  Arch.  de  physiologie,  1885,  I,  p.  106.  —  Ibid.,  p.  208.  —  Rev.  de  mé- 
decine, 1883,  p.  985.  —  Arch.  de  neurologie,  1886,  I,  p.  337.  —  Rev.  de  médecine, 

1886,  p.  193  et  574.  —  Soc.  de  biologie,  12  juin  1886.  —  Arch,  de  physiologie, 

1887,  l,p.  149.  —  Soc.  de  biologie,  9  avril  et  14  mai  1887.  —  Rev,  de  méde- 
cine, 1887. 
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l'oblitération  des  artères  cérébrales  détermine  fréquemment 
le  ramollissement  de  la  substance  nerveuse  irriguée  par  Tar- 
tère  oblitérée.  L'encépbalomalacie  se  rattache  le  plus  souvent 
à  Tathérome  artériel. 

L'atbérome  artériel  produit  assez  fréquemment  encore  des 
lésions  du  même  ordre  dans  les  membres,  et  surtout  dans  les 
membres  inférieurs,  parun  mécanisme  absolument  identique. 
La  gangrène  sénile  tient,  comme  le  ramollissement  cérébral, 
à  l'oblitération  des  artères  nourricières. 

Lorsque  le  mode  patbogénique  du  ramollissement  cérébral 
fut  bien  élucidé,  on  pensa  que  peut-être  on  allait  retrouver  la 
même  lésion,  due  à  la  même  cause,  dans  la  moelle. 

Mais  il  y  a  là  une  distribution  vasculaire  toute  spéciale  qui 
paraît  s'opposer  à  la  production  d'une  lésion  analogue  au  ra- 
mollissement cérébral  et  les  recherches  entreprises  dans  le 
but  de  trouver  un  ramollissement  faisant  pendant  au  ramollis- 
sement du  cerveau  n'ont  guère  été  couronnées  de  succès. 
Nous  avouons  qu'il  ne  nous  serait  pas  venu  à  Vidée  de  re- 
prendre pour  les  nerfs  périphériques  ces  recherches  qui 
avaient  échoué  pour  la  moelle.  Cependant  c'est,  sinon  une  lé- 
sion de  ce  genre,  du  moins  une  lésion  due  à  l'oblitération  des 
vaisseaux  artériels  qu'il  nous  a  été  donné  de  rencontrer  et  que 
nous  allons  publier  avec  tous  les  détails  cliniques  et  anatomo- 
pathologiques  que  nous  avons  pu  rassembler. 

Observation.  —  Douleurs  suivies  de  paralysie  avec  atrophie 
musculaire  des  extrémités.   Apoplexie;  pneumonie  ;  tnort,  — 
Autopsie  :  Foyer  récent  de  ramollissement  cérébral.  Intégrité 
delà  moelle  et  des  racines  spinales.  Névrites  périphériques, 
Artérite  oblitérante  dans  les  vaisseaux  des  troncs  nerveux. 

Souday  (Marie),  âgée  de  63  ans. 

Ayant  son  entrée  à  la  Salpôtrîère,  cette  malade  fut  soignée  à  Thôpi- 
tal  Beaujon,  dans  le  sen'ice  de  M.  Millard,  du  6  juin  au  27  juillet  1887. 
D'après  les  renseignements  qui  nous  ont  été  obligeamment  communi- 
qués par  M.  Millard  et  son  interne  M.  Barbier,  elle  souffrait  alors  de 
douleurs  siégeant  aux  extrémités  des  quatre  membres,  sans  gonfle- 
ment, ni  rougeur,  ni  déformation  des  petites  jointures.  Ces  douleurs 
survenaient  par  crises  violentes  ;  elles  se  montraient  le  plus  souvent 
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avec  un  courant  très  fort.  Elle  est  conservée,  mais  paraît  affaiblie  dans 
le  triceps  fémoral. 

La  malade  gâte. 

Les  jours  suivants,  il  se  développe  de  l'œdème  k  la  main  et  à  T avant- 
bras  gauche,  ainsi  qu'au  pied,  à  la  jambe  et  un  peu  à  la  cuisse  de  ce  côté. 

On  voit  aussi  apparaître  des  eschares  :  d'abord  une  excoriation  très 
superficielle  d'un  centimètre  de  diamètre  environ  sur  le  sacrum  à  gauche, 
puis  à  la  partie  supérieure  et  interne  de  la  fosse  droite  une  ulcération 
de  o  centimètres  de  diamètre  environ,  et  sur  la  face  dorsale  du  médius 
à  la  main  droite,  au  niveau  des  articulations,  des  taches  noirâtres  ecchy- 
motiques  semblables  à  celles  des  orteils;  enfin  une  excoriation  à  la 
malléole  externe  du  côté  droit. 

27  avril, —  Signes  de  pneumonie  droite.  Dyspnée  vive.  Langue  sécha, 
rôtie.  Albumine  dans  Turine.  T==40°,2  le  soir;  P=  104;  R  =  40. 

29  avril.  —  État  général  très  grave.  Intermittences  du  pouls.  Hémi- 
plégie absolument  flasque.  Mort. 

Autopsie  le  !•'  mai. 

Poumons,  —  Hépatisation  grise  du  sommet  droit.  Splénisatîon  avec 
quelques  petits  points  hépatisés  à  la  base  gauche. 

CcBur.  —  Hypertrophie  du  ventricule  gauche. 

Pas  de  lésions  notables  du  foie  et  des  reins. 

Encéphale,  —  Les  artères  de  la  base  sont  un  peu  athéromateuses.  Les 
méninges  sont  saines.  Pas  de  lésion  superficielle  ni  profonde  de  Thémi- 
sphère  droit,  à  l'exception  d'une  petite  lacune  à  la  partie  postérieure  du 
noyau  lenticulaire. 

L'hémisphère  gauche  ne  présente  pas  de  lésion  superficielle;  mais, 
sur  la  coupe  de  Flechsig,  se  voit  un  foyer  de  ramollissement  peu  étendu 
qui  occupe  le  quart  postérieur  du  noyau  lenticulaire  et  la  partie  corres- 
pondante de  la  capsule  interne.  La  couche  optique  parait  intacte.  Le 
ramollissement  s'étend  à  peu  près  jusqu'à  la  partie  la  plus  postérieure 
de  la  capsule  interne  et  celle-ci  parait  atteinte  dans  toute  son  épaisseur. 
On  retrouve  la  lésion  sur  une  coupe  faite  b.  i  centimètre  au-dessous 
de  la  coupe  de  Flechsig. 

Le  cervelet,  la  bulbe  et  la  protubérance  ne  montrent  aucune  alté- 
ration à  l'œil  nu. 

La  moelle  paraît  normale. 

Mttscles.  —  Les  muscles  de  l'avant-bras  gauche  présentent  une  teinte 
pâle,  mais  ne  paraissent  pas  profondément  altérés.  Le  muscle  pédieux 
gauche  offre  une  teinte  pâle,  jaunâtre  et  comme  un  aspect  lavé;  il  parait 
beaucoup  plus  altéré  que  les  précédents.  Le  premier  interosseux  plan- 
taire de  ce  côté  est  jaune  pâle,  un  peu  rosé,  et  semble  au  moins  aussi 
malade  que  le  pédieux.  Les  muscles  du  mollet  gauche  ont  une  teinte 
feuille  morte  et  paraissent  bien  moins  altérés  que  ceux  du  pied.  Les 
muscles  plantaires  du  pied  droit  ont  absolument  le  mêmeaspect  que 
ceux  du  pied  gauche. 
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Les  surfaces  articulaires  du  genou  droit  sont  tout  à  fait  normales  ; 
leur  surface  est  blanc  jaunâtre  et  bien  polie  ;  la  section  du  condyle 
fémoral  présente  un  tissu  spongieux  jaunâtre,  assez  résistant  poui 
s'opposer  à  la  pénétration  d'un  couteau. 

ËXAUBN  HisTOLOGiQUE.  —  Lcs  coupes  delà  moelle,  h  diverses  hauteurs, 
ne  présentent  pas  de  lésion.  A  la  région  lombaire  en  particulier,  les 
cornes  antérieures  renferment  un  grand  nombre  de  grandes  cellules  à 
prolongements  multiples. 

Les  racines  antérieures  sont  saines  et  notamment  celles  de  la  queue 
de  cheval. 

Nerf  sciatique  droit.  —  A  la  partie  supérieure  de  la  cuisse,  sur  les 
conpes  transversales,  après  coloration  de  la  myéline,  tous  les  faisceaux 
nerveux  paraissent  normaux.  On  remarque  que  les  deux  principales 
branches  vasculaires  du  tronc  nerveux  sont  le  siège  d'une  endartérite 
et  d'une  périartérite  très  marquées  ;  mais  leur  lumière  est  perméable. 
Une  petite  branche  artérielle  est  complètement  oblitérée  (PL  Vil,  /îg.^l). 

Des  préparations  faites  par  dissociation  montrent  l'immense  majo- 
rité des  tubes  à  myéline  tout  à  fait  sains  et  seulement  quelques  tubes 
dégénérés  en  très  petit  nombre. 

A  la  partie  inférieure  de  la  cuisse,  sur  les  coupes  transversales,  on 
trouve  à  peine  une  demi-douzaine  de  faisceaux  nerveux  offrant  l'appa- 
rence normale  ;  sur  la  plupart  des  autres  faisceaux,  les  tubes  nerveux 
renfermant  encore  de  la  myéline  sont  en  minorité.  Les  deux  principales 
branches  artérielles  sont  atteintes  d'une  artéritc  très  marquée  et  leur 
calibre  est  complètement  oblitéré  ;  elles  sont  comprises  au  milieu  de 
travées  épaisses  de  tissu  adipeux.  La  plupart  des  petits  vaisseaux  qui 
cheminent  à  l'intérieur  des  faisceaux  nerveux  ou  dans  le  tissu  conjonc- 
tif  périfascicuiaire,  sont  épaissis,  quoique  perméables.  Il  est  à  remar- 
quer que  les  faisceaux  nerveux  ayant  l'aspect  normal  sont  tous  groupés 
ensemble,  à  la  périphérie  du  nerf,  et  en  un  point  opposé  aux  artères 
oblitérées  (PI.  VII,  fig.  2).  Sur  les  préparations  faites  par  dissociation, 
la  plupart  des  tubes  nerveux  sont  dégénérés  et  montrent  de  distance  en 
distance  des  amas  caractéristiques  de  myéline  en  boules,  séparés  par 
des  portions  réduites  à  la  gaine  rétractée  (PI.  VH,/lgf.6). 

Nerf  plantaire  interne.  —  Sur  des  coupes  transversales,  les  tubes  ren- 
fermant de  la  myéline  sont  en  très  petit  nombre  (Pi.  VU,  fig.  3).  On 
reconnaît  par  la  dissociation  une  dégénération  avancée,  caractérisée 
par  de  petites  boules  de  myéline,  espacées  sur  le  trajet  d'une  même 
gaine  (PI.  VII,  fig,  7). 

11  importe  d'observer  que  la  dégénération  des  tubes  nerveux  se 
montre  à  un  stade  de  plus  en  plus  avancé  à  mesure  que  l'on  se  rapproche 
de  la  périphérie  et  qu'il  y  a  une  différence  très  notable,  sous  le  rapport 
de  l'âge  des  lésions,  entre  la  partie  supérieure  du  sciatique  et  le  nerf 
plantaire  (PI.  VU,  fiy.  3,  6  et  7). 

Vaisseaux  plantaires.  —  L'artère  est  oblitérée  complètement  par  un 
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caillot  ancien  ;  elle  présente  une  endartérite  très  prononcée.  La  veine 
est  oblitérée  par  un  caillot  qui  parait  plus  récent;  elle  est  aussi  le 
siège  d'endophlébite  (PL  VII,  fig.  4).  Les  petits  vaisseaux,  d'une  façon 
générale,  ont  des  parois  épaissies;  le  tissu  conjonctif  du  faisceau  vas- 
culo-nerveux  forme  des  travées  plus  volumineuses  qu'à  l'état  normal 
et  renferme  un  très  grand  nombre  d'éléments  embryonnaires.  Dans  le 
tronc  nerveux  lui-même  plusieurs  petits  vaisseaux  sont  oblitérés, 
d'autres  perméables. 

Les  muscles  plantaires  montrent,  au  milieu  d'un  tissu  conjonctif  très 
épaissi,  des  faisceaux  primitifs  atrophiés,  de  très  petit  volume  et  en 
voie  de  disparition. 

Le  !•'  lombrical  renferme  des  faisceaux  primitifs  normaux,  d'autres 
atrophiés,  de  petit  calibre,  d'autres  enfin  dégénérés  avec  multiplication 
des  noyaux. 

Nerf  sciatique  gauche.  —  A  la  partie  supérieure  delà  cuisse,  tandis  que 
du  côté  droit  le  nerf  ne  présentait  à  ce  niveau  aucune  lésion  appréciable 
à  l'examen  des  coupes,  on  reconnaît  ici  sur  les  coupes  transversales  une 
dégénération  assez  étendue  ;  le  nombre  des  faisceaux  renfermant  des 
tubes  dégénérés  l'emporte  sur  celui  des  faisceaux  ayant  l'apparence 
normale.  Les  artères  situées  dans  l'épaisseur  du  nerf  sont  très  altérées 
et  plusieurs  branches  sont  complètement  oblitérées,  de  sorte  que  la 
lésion  vasculaire  est  aussi  plus  marquée  que  du  côté  droit. 

A  la  partie  inférieure  de  la  cuisse,  beaucoup  de  faisceaux  renferment 
un  grand  nombre  de  tubes  dégénérés;  cependant  on  trouve  encore 
plusieurs  faisceaux  dont  les  tubes  sont  normaux  en  majorité.  Mais  l'al- 
tération est  ici  plus  étendue  qu'à  la  partie  supérieure.  Les  vaisseaux 
sont  très  altérés  et  un  grand  nombre  sont  complètement  oblitérés. 

Le  nerf  tibial  antérieur  gauche  est  le  siège  d'une  dégénération  très 
avancée;  il  présente  des  faisceaux  fibrillaires,  colorés  en  rose  par  le 
carmin  et  sur  lesquels  se  trouvent  disséminés  de  petits  amas  de  fines 
gouttelettes  de  myéline,  disposées  en  séiie  longitudinale. 

Les  muscles  yumeauj?  gauches,  sur  des  coupes  transversales,  montrent, 
au  milieu  d'un  tissu  conjonctif  épaissi,  renfermant  des  noyaux  abon- 
dants, des  faisceaux  primitifs  de  dimensions  normales  et  d'autres  de 
petit  calibre .  On  y  voit  en  outre  des  vaisseaux  à  parois  très  épaisses  et, 
dans  les  travées  conjonctives,  des  faisceaux  de  Babinski. 

Sur  les  préparations  faites  par  dissociation,  il  existe  des  faisceaux 
primitifs  tout  à  fait  normaux,  d'autres  de  petit  calibre  et  quelques 
faisceaux  dégénérés  avec  multiplication  des  noyaux. 

Le  muscle  jambier  antérieur  gauche  présente  un  grand  nombre  de 
faisceaux  normaux,  mais  quelques-uns  sont  très  atrophiés.  Les  noyaux 
sont  très  multipliés  et  forment  en  quelques  points  de  véritables  nids. 

Le  nerf  radial  gauche,  examiné  au  coude,  c'est-à-dire  loin  de  la 
périphérie,  ne  présente  pas  de  tubes  altérés.  Les  vaisseaux  ont  des  parois 
très  épaisses  et  sont  parfois  oblitérés. 
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Le  muscle  court  supinateur  parait  sain. 

Le  nerf  cubital  gauche,  au  niveau  du  poignet,  sur  des  coupes  trans- 
versales, ne  montre  qu'un  très  petit  nombre  de  tubes  dont  la  myéline 
est  conservée;  les  vaisseaux  ont  des  parois  très  altérées.  On  constate 
par  la  dissociation  une  dégénération  des  tubes,  caractérisée  par  la  seg- 
mentation de  la  myéline  en  boules  assez  volumineuses. 

Le  4«  lomhrical  de  la  main  gauche,  sur  des  coupes  transversales,  pré- 
sente des  faisceaux  primitifs  de  petit  calibre  et  une  multiplication  très 
abondante  des  noyaux  dans  le  tissu  conjonctif  interstitiel.  On  y  ren- 
contre en  outre  des  faisceaux  de  Babinski. 

Parla  dissociation  on  constate  des  faisceaux  sains  et  d'autres  de  ca- 
libre très  réduit.  Les  noyaux  sont  très  abondants,  particulièrement  dans 
la  paroi  des  petits  vaisseaux. 

Le  nerf  médian  gauche,  au  niveau  du  poignet,  renferme  en  grande 
majorité  des  tubes  sains  ;  un  certain  nombre  est  cependant  altéré  et 
présente  une  dégénération  assez  avancée.  Les  vaisseaux  ne  sont  pas 
oblitérés  mais  seulement  épaissis. 

Un  rameau  collatéral  du  médius  présente  un  assez  grand  nombre  de 
tubes  dégénérés,  mais  les  tubes  sains  sont  encore  en  majorité. 

La  branche  nerveuse  de  Véminence  thénar  contient  des  tubes  sains 
pour  la  plupart.  Quelques-uns  cependant  sont  le  siège  d'une  dégéné- 
ration avancée. 

Un  fragment  de  Véminence  thénar  ne  renferme  que  des  faisceaux 
primitifs  normaux.  On  y  remarque  des  faisceaux  de  Babinski.  Les 
rameaux  vasculaires  ont  des  parois  très  épaisses. 

Nous  ne  ferons  aucune  réflexion,  au  point  de  vue  clinique, 
sur  l'observation  qui  précède,  et  nous  ne  rappellerons  que 
très  brièvement  les  altérations  que  nous  avons  décrites,  parce 
que  nous  croyons  que  leur  description  montre  clairement 
comment  la  lésion  s'est  produite. 

La  dégénération  nerveuse  est  plus  accentuée  dans  le  scia- 
tique  gauche  que  dans  le  sciatique  droit.  A  gauche,  elle  re- 
monte jusqu'au  voisinage  de  la  moelle,  puisque  nous  la  ren- 
controns au  niveau  de  la  partie  inférieure  de  la  fesse.  Nous  la 
retrouvons  plus  accentuée  au  creux  poplité,  et  enfin  nous 
la  constatons  à  un  degré  très  avancé  dans  les  nerfs  termi- 
naux, comme  le  tibial  antérieur.  Du  côté  droit,  la  lésion  est 
un  peu  moins  prononcée,  mais  surtout  moins  étendue,  et 
ne  paraît  guère  remonter  plus  haut  que  la  partie  moyenne 
de  la  cuisse.  Elle  est  d'autant  plus  avancée,  comme  degré, 
que  Ion  descend  vers  la   périphérie.  Aux  membres   supé- 
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rieurs  les  altérations  diminuent  encore  d'élendueet  d'intensité. 

Jusqu'ici  Ton  ne  voit  rien  de  bien  particulier  qui  différencie 
cette  observ^ation  de  celles  déjà  publiées.  Mais,  outre  la  dégé- 
nération des  tubes  nerveux,  nous  avons  constaté  une  altération 
des  artères  situées  dans  l'épaisseur  des  troncs  nerveux  :  alté- 
ration caractérisée  par  l'épaississement  des  parois  avec  ré- 
trécissement du  calibre  et  môme  oblitération  complète.  La 
topographie  de  ces  lésions  est  la  suivante.  Dans  le  sciatique 
gauche,  on  trouve  des  rameaux  importants  oblitérés  sur 
toutes  les  coupes  du  sciatique,  depuis  la  partie  inférieure  de  la 
cuisse  jusqu'au  niveau  de  la  région  fessière.  Dans  le  sciatique 
droit,  l'oblitération  des  artères  s'observe  au  niveau  du  tiers 
inférieur  de  la  cuisse,  tandis  qu'à  la  partie  supérieure  on 
trouve  bien  les  parois  des  artères  épaissies  et  leur  calibre 
diminué,  mais  leur  lumière  est  perméable  et  l'on  ne  constate 
d'oblitération  que  dans  une  artère  de  petit  diamètre.  Enfin, 
dans  les  nerfs  des  membres  supérieurs,  les  artères  présentent 
des  parois  épaissies,  parfois  d'une  façon  très  marquée,  mais 
nous  ne  trouvons  que  très  peu  de  rameaux  oblitérés. 

Si  maintenant  nous  rapprochons  la  topographie  des  lésions 
vasculaires  de  celle  des  lésions  dégénératives  des  tubes  ner- 
veux, nous  voyons  qu'il  y  a  là  une  sorte  de  parallélisme  et 
qu'aux  altérations  vasculaires  les  plus  prononcées  et  les  plus 
étendues  correspondent  également  les  dégénérations  ner- 
veuses les  plus  prononcées  et  les  plus  étendues.  De  la  sorte,  il 
nous  semble  impossible  de  ne  pas  attribuer  la  dégénération 
des  nerfs  à  l'épaississement  et  à  l'oblitération  de  leurs  artères 
nourricières,  et  nous  sommes  conduits  à  supposer  que  la 
fibre  nerveuse,  privée  de  l'irrigation  sanguine,  meurt  par  un 
mécanisme  analogue  à  celui  qui  produit  le  ramollissement  du 
cerveau.  La  mortification  du  tube  nerveux  en  un  certain  en- 
droit de  son  trajet  produit  l'effet  d'une  section  et  devient  ainsi 
le  point  de  départ  d  une  dégénération  secondaire.  Celle-ci, 
étendue  à  toute  la  portion  du  nerf  située  au-dessous,  permet  de 
concevoir  que,  sur  des  rameaux  périphériques,  on  puisse 
observer  des  altérations  nerveuses  très  prononcées,  alors 
même  qu'on  n'y  trouve  plus  d'oblitération  artérielle.  Aussi 
faut-il  chercher,  non  seulement  à  la  périphérie,  mais  surtout 
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dans  les  parties  supérieures  du  nerf,  la  relation  qui  unit  sa 
dégénération  à  l'artérite  oblitérante. 

Nous  avons  comparé  les  phénomènes  de  mortification  des 
tubes  nerveux  à  ce  qui  se  passe  dans  l'encéphale,  lorsqu'une 
artère  s'oblitère  et  donne  lieu  au  ramollissement  cérébral. 
Mais  le  mécanisme  n'est  point  identique  et  il  importe  de  si- 
gnaler les  différences.  La  distribution  des  artères  dans  les 
nerfs  n'est  point  la  même  en  effet  que  dans  le  cerveau,  et  il  ne 
faut  guère  compter  y  trouver  de  véritables  foyers  de  névroma- 
lacie.  Il  ne  s'agit  point  de  la  nécrobiose  d'un  territoire  bien 
circonscrit,  comme  dans  l'encéphale,  mais  d'une  lésion  plus 
disséminée  qui  peut  frapper  les  tubes  nerveux  un  à  un  et  à 
des  niveaux  un  peu  différents.  D'ailleurs  la  structure  des  nerfs 
périphériques  diffère  assez  notablement  de  celle  de  la  sub- 
stance blanche  encéphalique,  par  exemple  par  la  disposition  de 
la  charpente  conjonctive,  par  l'existence  de  la  gaine  de  Schwann, 
et  Ton  conçoit  sans  peine  qu'une  mortification,  même  circon- 
scrite, n'y  produise  point  l'aspect  macroscopique  du  ramollis- 
sement. Mais  si  la  nécrobiose  ne  se  présente  pas  avec  netteté 
sous  la  forme  d'un  foyer,  il  nous  parait  tout  à  fait  évident  que 
la  dégénération  nerveuse  relève  de  l'altération  artérielle  et 
nous  pensons  qu'il  y  a  lieu,  à  côté  des  névrites  infectieuses  et 
toxiques,  de  réserver  une  place  à  un  ordre  de  faits  nouveau  : 
les  névrites  d'origine  vasculairc. 

Nous  terminerons  par  une  dernière  remarque  :  si  la  mort 
n'était  point  survenue  par  le  fait  de  complications  intercur- 
rentes, ramollissement  cérébral  et  pneumonie,  la  malade  dont 
nous  venons  de  rapporter  l'observation  était  vouée  à  la  gan- 
grène sénile,  en  raison  de  Toblitération  qui  était  en  train  de 
se  produire  dans  les  principaux  vaisseaux  du  pied.  On  aurait 
alors  constaté,  coïncidant  avec  le  sphacèle,  une  névrite  très 
prononcée  et  remontant  très  haut  sur  le  trajet  des  troncs  ner- 
veux. Dès  lors  on  aurait  pu  être  tenté  de  croire  que  la  névrite 
était  primitive  et  jouait  un  rôle  important  dans  la  production 
de  la  gangrène,  alors  qu'en  réalité  la  gangrène  et  l'altération 
nerveuse  eussent  été  deux  manifestations  d'une  même  lésion 
plus  générale,  l'artérite  oblitérante. 
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EXPLICATION  DES  FIGURES  (Planche  VII). 


Fig.  1. 

Nerf  sciatiquo  droit  :  coupe  transversale  à  la  partie  supérieure.  (Pour  la 
clarté  des  ligures,  la  coloration  de  la  graisse  n'a  pas  été  indiquée.) 

A,A,  faisceaux  do  tubes  nerveux; 

B,  tissu  adipeux  : 

C,C,  artèros  A  parois  «épaissies  et  à  lumière  très  rétrécie  ; 

D,  artériolo  complètement  oblitérée, 

Fig.  2. 

Nerf  sciatiquo  droit;  coupe  transversale  à  la  partie  inférieure. 

A, A.  faisceaux  de  tubes  nerveux  présentant  l'aspect  normal  ; 

A',A'.  faisceaux  de  tubes  dégénérés  ne  présentant  qu'un  petit  nombre  de  tubes  sains  ; 

B,  tissu  adipeux; 

0,C,  artère»  h  parois  épaissies: 

D,D,  artères  complètement  oblitérées. 

Fig.  3. 

Nerf  plantaire  interne  droit;  coupe  transversale. 

A, A,  faisceaux  do  tubes  dégénérés  dans  lesquels  on  no  distingue  plus  que  quelques 
grains  de  myéline. 

Fig.  4. 

Vaisseaux  plantaires  ;  coupe  transversale. 

A,  artère  complètement  oblitérée  par  un  caillot  ancien  et  adhérent  ; 

B,  veine  oblitérée  par  un  caillot  récent,  pou  adhérent. 

Fig.  5. 

Norf  sciatiqiie  droit  à  la  partie  supérieure.  Tubes  nerveux  dégénérés  qui 
existaient  en  très  petit  nombre  à  ce  niveau. 

Fig.  6. 

Nerf  sciatique  droit  à  la  partie  inférieure.  Tubes  nerveux  dégénéi»és,  existant 
en  majorité  à  ce  niveau  et  présentant  des  altérations  plus  avancées  que  sur  la 
figure  pr.*cédent(\ 

Fig.  7. 
Nerf  plantaire  interne  droit.  Tubes  nerveux  en  dégénérescence  très  avancée. 
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CHEZ   UN   ATAXIQUE 
CONSIDÉRATIONS  SUR   LE  ROLE  DE  LA  NÉVRITE  PÉRIPHÉRIQUE 

DANS    L  ATAXIE 
PAR    MM. 

A.    JOFFROY   ET   CH.  ACHARD 

(Planche  VII.) 


Nous  rapportons  un  fait  rare  d'ulcération  de  la  peau,  sur- 
venue rapidement  chez  une  ataxique,  et  ayant  ouvert  Tarti- 
culation  de  la  première  avec  la  seconde  phalaDfge  du  gros 
orteil  gauche.  Nous  donnons  les  résultats  fournis  parTexamen 
des  nerfs  cutanés  du  gros  orteil  ainsi  que  des  orteils  voisins 
et,  à  ce  propos,  nous  faisons  la  critique  du  rôle  exagéré  que 
Ton  a  attribué  aux  lésions  des  nerfs  périphériques  dans  la 
production  des  troubles  trophiques,  soit  dans  Tataxie  locomo- 
trice, soit  au  cours  d'autres  ailections. 

Observation.  —  Ataxie  locomotrice  progressive  à  marche 
rapide.  Tuberculose  pulmonaire.  Mort  trois  ans  et  demi  après 
le  début  de  f  ataxie.  Ulcération  gangreneuse  de  la  peau  au  ni- 
veau de  l'articulation  phalangienne  du  gros  orteil  gauche.  Né- 
vrite des  nerfs  périphériques  plus  intense  dans  le  troisième 
orteil  sain. 

Cantarel,  âgée  de  4.'>  ans,  cartonniôre,  entrée  le  4  juillet  1887,  salle 
Pinel,  n«  18,  àrinûrmeric  de  la  Salpêtrière,  dans  le  service  de  M.  Joffroy. 

ARCH.   DE  MÉD.   BXPÉR.  —  TOME   I.  16 


242  A.   JOFFROY  ET  CH.    ACHARD. 

Antécédents  :  Tuberculose  chez  le  père  et  'une  sœur  de  la  malade. 
Pas  de  syphilis.  Pas  de  grossesse.  Privations  et  émotions  vives  pendant 
le  siège  de  Paris. 

Bonne  santé  jusqu'en  1885.  Alors  se  développa  une  ataxie  locomotrice 
&  marche  très  rapide. 

Les  premiers  phénomènes  consistèrent  en  un  affaiblissement  de  la 
vue  avec  troubles  de  la  vision  des  couleurs.  Quinze  jours  après  survin* 
rent  des  douleurs  extrêmement  vives  dans  la  tête,  les  yeux,  les  membres 
supérieurs  et  surtout  les  membres  inférieurs. 

Trois  semaines  environ  après  le  début,  apparurent  des  troubles 
moteurs  :  Tincoordination  motrice,  la  démarche  ébrieuse,  le  signe  de 
Romberg.  La  sensibilité  commença  aussi  à  s'affaiblir.  Puis  survinrent 
la  gastralgie  et  les  crises  gastriques. 

Trois  mois  après  les  premiers  accidents,  la  malade  s'alite  et,  huit 
jours  après,  elle  s'aperçoit  déjà  de  la  déformation  des  pieds.  Les  troubles 
digestifs  amènent  un  amaigrissement  très  marqué. 

La  malade,  dix-huit  mois  après  le  début,  entre  à  la  Salpétrière.  Son 
état  reste  stationnaire  pendant  un  an. 

Puis  on  observe  une  émaciation  extrême  des  masses  musculaires, 
telle  que  le  diamètre  de  la  jambe  n'est  que  de  5  centimètres  au  niveau 
du  mollet  et  de  4  centimètres  au  tiers  inférieur  delà  jambe.  L'amaurose 
est  presque  complète.  L'incoordination  motrice  est  considérable  aux 
membres  inférieurs  et  s'accompagne  d'un  affaiblissement  assez  appré* 
ciable.  Aux  membres  supérieurs  l'incoordination  est  beaucoup  moindre. 
La  sensibilité  est  peu  modlQée  aux  membres  supérieurs  ;  mais  aux 
membres  inférieurs  elle  est  affaiblie  dans  tous  ses  modes,  avec  hyper- 
algésie  et  retard  des  sensations.  Il  y  a  de  la  paresse  vésicale  et 
rectale. 

Dans  les  derniers  temps  de  la  vie,  l'émàciation  des  masses  muscu- 
laires des  membres  inférieurs  est  devenue  extrême,  et  cependant  l'exa- 
men électrique,  répété  encore  dans  les  derniers  jours,  a  montré  que  la 
contractilité  faradique  et  galvanique  non  seulement  persistait  mais 
n'offrait  d'autre  modification  qu'une  exagération  notable. 

Depuis  six  mois  la  malade  présentait  les  [signes  généraux  et  locaux 
d'une  tuberculose  pulmonaire  à  marche  lente,  avec  diarrhée  chronique, 
quand  survint  une  pneumonie  du  sommet  qui  entraîna  la  mort  en 
quelques  jours. 

C'est  pendant  les  derniers  jours  de  l'existence  de  la  malade  que  s'est 
produite  l'ulcération  sur  laquelle  nous  attirons  l'attention  dans  cette 
note.  Les  deux  pieds  présentaient  le  type  de  la  déformation  décrite  par 
l'un  de  nous  sous  le  nom  de  pied-bot  tabétique.  Le  pied  était  dans  une 
extension  forcée,  les  orteils  fortement  lléchis,  la  voûte  plantaire  exa- 
gérée. La  flexion  considérable  des  orteils  avait  produit,  aussi  bien  à 
droite  qu'à  gauche,  une  distension  très  marquée  de  la  peau,  surtout 
au  niveau  de  la  région  dorsale  de  l'articulation  phalangienne  du  gros 


GANGRÈNE  CUTANÉE  DU  GROS  ORTEIL. 


243 


orteil.  Cest  dans  ces  conditions  que,  sans  traumatisme,  sans  pression 
extérieure  observée,  on  a  constaté  le  2  janvier  1B89  une  modification  de  la 
peau  au  niveau  de  l'articulation  phalangienne  du  gros  orteil  gauche,  sur 
la  face  dorsale.  Le  lendemain  Teschare  était  tombée,  mettant  à  nu  du 
côté  interne  l'interligne  articulaire  et  une  surface  osseuse  d'un  centi- 
mètre environ  de  diamètre  (PI.  VIT,  fig,  8).  La  malade  est  morte  le  5  janvier, 
et  jusqu'à  ce  jour  l'ulcération  n'avait  plus  changé  d'aspect  ni  de  dimen- 
sions. En  même  temps  il  s'était  produit  au  talon  gauche  un  commence- 
ment d'eschare,  caractérisé  par  le  soulèvement  de  l'épiderme,  l'épan- 
chement  d'un  peu  de  sérosité  et  une  teinte  légèrement  noirâtre  du 
derme.  Mais  cette  lésion  ne  dépassa  pas  les  limites  d'une  exulcération 
très  superficielle.  En  même  temps  aussi,  il  se  produisit  au  niveau  des 
dernières  vertèbres  sacrées,  à  gauche  de  la  ligne  médiane,  un  commen- 
cement d'ulcération  de  la  peau  qui,  elle  aussi,  resta  superficielle. 

A  Vautopsie,  faite  vingt-quatre  heures  après  la  mort,  on  trouve  le 
poumon  gauche  infiltré  dans  toute  son  étendue  de  granulations  tuber- 
culeuses et  présentant  au  sommet  deux  cavernes,  chacune  grande 
comme  un  œuf  de  pigeon.  Le  poumon  droit,  sain  dans  ses  deux  lobes 
inférieurs,  est  le  siège  d'une  pneumonie  récente,  à  la  période  d'hépati- 
sation,  dans  son  lobe  supérieur. 

L'estomac  présente  une  distension  considérable.  Mais  on  ne  trouve  de 
lésions  tuberculeuses,  ni  dans  l'intestin,  ni  dans  les  ganglions  mésen- 
tériques,  ni  dans  les  autres  organes  abdominaux. 

La  moelle,  examinée  à  l'œil  nu  sur  des  sections  transversales,  montre 
une  sclérose  de  la  totalité  des  cordons  postérieurs,  caractérisée  par  une 
teinte  grise  avec  aspect  demi-transparent.  L'altération  se  retrouve  dans 
toute  la  hauteur  de  la  moelle.  Les  racines  postérieures  sont  grises  et 
atrophiées.  On  trouve  dans  l'encéphale  une  altération  analogue  des 
nerfs  optiques.  L'examen  histologique  montre  une  sclérose  très  avancée 
de  ces  nerfs  et  de  ces  racines. 


Les  muscles  des  membres  inférieurs  présentent  des  altérations  variées. 
Un  grand  nombre  sont  le  siège  d'une  atrophie  évidente  à  l'œil  nu  Qi 
offrent  une  couleur  pâle,  tirant  sur  le  jaune.  À  l'examen  microscopique 
on  y  trouve  des  altérations  atrophiques  et  dégénératives  qui  varient  en 
étendue  et  en  intensité  selon  les  différents  muscles.  Nous  n'avons  pas 
à  insister  sur  les  détails  de  ces  lésions  qui  consistent  essentiellement 
en  diminution  du  calibre  de  certains  faisceaux,  multiplication  des  noyaux, 
fragmentation  et  disparition  de  la  myosine,  pigmentation.  Les  nerfs  ne 
présentent  rien  d'anormal  à  l'œil  nu.  Mais  on  constate  sur  la  plupart 
des  troncs  nerveux  de  la  jambe  un  nombre  variable  de  tubes  dégénérés  ; 
toutefois  les  tubes  sains  y  sont  toujours  en  majorité. 

Les  nerfs  du  pied  gauche,  qui  offrent  pour  nous  un  intérêt  parti- 
culier, présentent  l'état  suivant  : 

Le  nerf  collatéral  dorsal  interne  du  gros  orteil  gauche,  &  un  centi- 
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mètre  environ  au-dessus  de  Fulcération  gangreneuse,  contient  un  très 
petit  nombre  de  tubes  altérés,  dans  lesquels  on  observe  la  fragmenta- 
tation  en  boules  de  la  myéline.  Presque  tous  les  tubes  sont  sains. 

Le  nerf  collatéral  dorsal  externe  du  môme  orteil,  pris  au  même 
niveau,  montre  un  nombre  un  peu  plus  considérable  de  tubes  altérés; 
cette  lésion  limitée  ne  se  voit  d'ailleurs  que  sur  les  préparations  faites 
par  dissociation,  et  les  coupes  transversales  de  ce  nerf  ne  diffèrent 
point  d'une  manière  appréciable  de  Tétat  normal  (PI.  VII,  fig,  10). 

Le  nerf  collatéral  dorsal  externe  du  deuxième  orteil  gauche  pré- 
sente, au  milieu  d'un  grand  nombre  du  tubes  sains,  une  certaine  quan- 
tité de  tubes  en  dégénération.  On  y  remarque  en  outre  des  tubes  grêles 
dont  la  myéline  est  fort  peu  colorée  par  Tacide  osmique. 

Le  nerf  collatéral  dorsal  externe  du  troisième  orteil,  examiné  par 
dissociation,  montre  des  lésions  variées  de  la  plupart  des  tubes  à  myé- 
line. On  y  observe  des  tubes  dont  la  myéline  est  fragmentée  en  blocs 
irréguliers  ou  en  boules  plus  ou  moins  colorées  par  Tacide  osmiquje. 
Quelquefois  on  peut  constater,  comme  dans  le  type  de  la  névrite  segmen- 
taire,  des  altérations  limitées,  entre  deux  segments  dont  la  myéline  a 
conservé  sa  disposition  cylindrique.  On  y  trouve  aussi  des  tubes  of- 
frant tous  les  caractères  de  la  dégénération  wallérienne  :  boules  de 
myéline,  protoplasma  granuleux  abondant,  multiplication  des  noyaux. 
Il  existe  aussi  des  tubes  très  grêles  dont  la  myéline  est  en  couche 
très  mince  et  a  pris,  par  l'action  de  l'acide  osmique,  une  teinte 
gris  pâle  ;  comme  dans  les  petits  tubes  en  voie  de  croissance,  il  est  im- 
possible d'y  reconnaître  avec .  netteté  les  étranglements  annulaires 
(PI.  VII,  fig,  9). 

Sur  les  coupes  transversales  de  ce  nerf  on  remarque  que  les  tubes 
renfermant  de  la  myéline  sont  en  nombre  à  peu  près  normal.  Mais  la 
myéline  est  diversement  colorée,  tantôt  d'un  noir  foncé,  tantôt  grisâ- 
tre. Parfois,  au  lieu  d'un  cercle  noir  régulier,  on  trouve,  au  milieu  de 
la  section  transversale  d'un  tube  nerveux,  un  petit  amas  de  boules 
ou  de  gouttelettes  noires.  On  constate  aussi  sur  ces  coupes  la  présence 
d'un  assez  grand  nombre  de  tubes  de  très  petit  calibre  et  dont  la  myé- 
line est  très  peu  épaisse  et  très  peu  colorée. 

Il  convient  d'ajouter  que  les  artères  des  membres  inférieurs  ne  pré- 
sentent d'autre  altération  qu'un  léger  épaississement  de  leurs  parois. 
Du  côté  gauche  notamment,  la  tibiale  antérieure,  la  pédieuse,  les  col- 
latérales du  gros  orteil  sont  parfaitement  perméables  et  exemptes 
d'athérome.  Les  rameaux  vasculaires  renfermés  dans  les  nerfs  sont 
normaux. 

Enfin  sur  les  coupes  de  la  peau,  faites  au  bord  de  l'eschare,  on  con- 
state également  que  les  petits  vaisseaux  sont  perméables. 

Nous  avons  dit  que  nous  voulions  à  propos  de  ce  cas  faire 
la  critique  du  rôle,  à  notre  avis  exagéré,  que  Ton  a  prêté  aux 
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névrites  périphériques  dans  la  production  de  divers  phéno- 
mènes observés  dans  un  grand  nombre  d'affections  des  centres 
nerveux  et  dans  le  tabès  en  particulier.  On  sait  en  effet  que, 
depuis  quelques  années,  s'est  manifestée  une  tendance  déplus 
en  plus  accentuée  à  rapporter  aux  altérations  des  nerfs  cutanés 
soit  diverses  lésions  trophiques  du  tégument,  les  eschares  et 
les  ulcérations,  soit  divers  symptômes  tels  que  les  troubles  de 
la  sensibilité  des  ataxiques,  ou  même  l'incoordination  motrice. 
C'est  encore  aux  altérations  des  nerfs  moteurs  que  Ton  a  rap- 
porté l'atrophie  des  muscles,  et  aux  névrites  des  nerfs  osseux 
les  arthropathies  et  l'atrophie  des  os.  Que  de  semblables  ac- 
cidents puissent  être  produits  par  des  lésions  exclusivement 
limitées  aux  nerfs  périphériques,  c'est  ce  que  nul  n'ignore 
aujourd'hui.  Des  troubles  variés  de  la  sensibilité  peuvent 
résulter  de  névrites,  indépendamment  de  toute  lésion  des  cen- 
tres nerveux.  Il  en  est  de  même  de  l'incoordination  motrice 
et  de  la  perte  de  la  notion  de  position  et  l'un  de  nous  a  même 
publié  la  première  observation  de  polynévrite  où  ces  deux 
ordres  de  symptômes,  en  l'absence  de  troubles  notables  de  la 
sensibilité,  se  trouvent  mentionnés ^  L'ensemble  des  symp- 
tômes de  la  polynévrite  peut  se  rapprocher  encore  davantage 
de  celui  de  l'ataxie  locomotrice,  et  M.  Déjerine  a  le  premier 
insisté  sur  ce  point*.  Les  altérations  des  nerfs  moteurs  peu- 
vent aussi  être  la  cause  unique  d'une  atrophie  musculaire,  et 
Ton  a  vu  pareillement  le  traumatisme  d'un  tronc  nerveux, 
par  exemple  à  la  suite  d'une  injection  d'éther,  donner  lieu  à  la 
formation  d' eschares. 

S'il  est  bien  établi  que  toute  une  série  de  troubles  moteurs, 
sensitifs  et  trophiques  peuvent  être  légitimement  rapportés  à 
des  névrites,  il  n'est  pas  moins  certain  non  plus  que,  dans  un 
grand  nombre  de  cas,  on  observe  à  l'autopsie  des  tabétiques 

i.  A.  JoPFROY,  De  la  névrite  parenchymateuse,  Arch.  de  physiologie^  1879, 
p.  186  :  «  Frappé  par  une  in'cgularité  assez  manifeste  du  mouvement  de  flexion 
de  la  jambe,  on  est  conduit  à  rechercher  si  la  malade  a  la  notion  do  position. 
On  la  trouve  entièrement  perdue  »,  et  plus  loin,  p.  187,  «  ...  on  constate  dans 
les  membres  supérieurs,  et  cela  des  deux  côtés,  un  certain  degré  d'incoordina- 
tion motrice.  En  outre,  la  malade  no  peut  plus,  avant  les  yeux  fermés,  porter 
exactement  le  doigt  sur  le  bout  du  nez;  elle  le  porte  sur  la  joue,  sur  l'œil  ou 
sur  le  front,  s'éloignant  ainsi  de  4  à  5  centimètres  du  but  proposé.  » 

2.DéjERiNE,  Étude  sur  le  nervo-tabes  périphérique.  Arch.  de  physiologie,  1884. 
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des  lésions  plus  ou  moins  étendues  des  rameaux  nerveux. 
Mais,  cette  constatation  faite,  il  ne  sWsuit  nullement  qu'il 
s'agisse  là  d'un  fait  constant,  ni  que  les  névrites  soient  dans 
la  production  des  accidents  une  condition  nécessaire.  Aussi 
vouloir  leur  attribuer  un  rôle  exclusif  ou  même  prépondérant 
dans  la  genèse  des  phénomènes  tabétiques  nous  semble-t*il 
une  exagération  manifeste. 

Il  existe  en  effet  des  cas,  et  nous  en  avons  observé  plusieurs 
exemples,  dans  lesquels  l'incoordination  motrice  et  des  trou- 
bles variés  de  la  sensibilité  existaient  sans  aucune  altération 
des  nerfs  périphériques.  De  même  chez  des  sujets  atteints 
d'aifections  cérébrales  et  présentant  des  eschares,  nous  avons 
pu  dans  quelques  cas  constater  l'intégrité  des  nerfs  afférents 
aux  parties  gangrenées.  En  outre,  si  les  altérations  des  ra- 
meaux nerveux  périphériques  étaient  la  cause  principale  des 
troubles  observés  et  notamment  des  eschares,  on  devrait  con- 
stater d'une  manière  assez  constante  un  certain  rapport  entre 
le  degré  de  la  névrite  et  l'intensité  des  altérations  trophiques. 
Or  il  n'en  est  rien.  Dans  bien  des  cas  de  névrites  avec  lésions 
étendues  et  avancées,  les  troubles  trophiques  sont  à  peu  près 
nuls  et  laissent  à  peine  soupçonner  pendant  la  vie  l'altération 
des  nerfs  périphériques.  Souvent  les  eschares  font  complète- 
ment défaut.  On  a  pu  voir  dans  le  cas  rapporté  dans  le  travail 
précédent  (p.  234)  qu'il  existait  dans  les  membres  inférieurs 
une  dégénération  extrêmement  prononcée  et  déjà  ancienne 
des  troncs  nerveux  et  de  plus  des  altérations  artérielles  égale- 
ment considérables.  Pourtant,  malgré  les  conditions  si  défa- 
vorables de  la  circulation,  malgré  une  névrite  ancienne  et 
très  étendue,  c'est  à  peine  si  l'on  a  pu  observer  quelques  exco- 
riations des  orteils,  et  encore  ces  dernières  n'ont-elles  apparu 
que  trois  jours  seulement  avant  la  mort. 

Quant  au  fait  que  nous  venons  de  rapporter  en  dernier 
lieu,  il  nous  montre  également  ce  défaut  de  proportion  entre 
la  névrite  et  les  troubles  trophiques,  puisque,  sur  l'orteil  qui 
portait  l'ulcération  gangreneuse,  les  nerfs  collatéraux  dorsaux 
ne  présentaient  qu'un  fort  petit  nombre  de  tubes  nerveux  dé- 
générés et  que  le  ne^f  du  côté  interne,  qui  se  distribuait  plus 
particulièrement  au  territoire  sphacélé,  était  même  le  moins 
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atteint  par  la  névrite.  Au  contraire,  le  second  orteil,  bien  que 
présentant  des  lésions  nerveuses  tout  aussi  prononcées,  n'était 
nullement  ulcéré.  Enfin,  ce  qui  nous  parait  beaucoup  *plus 
démonstratif  pour  prouver  que  la  névrite  ne  joue  là  qu'un 
rôle  secondaire  (nous  ne  disons  pas  nul)  dans  la  production 
de  la  gangrène,  c'est  que,  sur  le  troisième  orteil,  parfaitement 
sain,  le  nerf  collatéral  dorsal  externe  nous  a  montré  des  alté- 
rations très  étendues  et  bien  plus  marquées  que  sur  les  deux 
orteils  précédents. 

Nous  avons  dit  au  cours  de  ^obser^'ation  que  nous  n'avions 
noté  aucun  traumatisme  ni  aucune  pression  extérieure  qui 
pût  être  considérée  comme  la  cause  déterminante  de  l'ulcé- 
ration gangreneuse.  C'est  plutôt  en  effet  une  pression  s'exer- 
çant  de  dedans  en  dehors  qui  nous  paraît  avoir  pu  Jouer  un 
rôle  dans  la  production  de  cette  ulcération  perforante,  car  les 
orteils,  et  en  particulier  le  gros  orteil,  étaient  en  flexion  forcée, 
et  la  peau,  au  niveau  du  point  lésé,  avait  éprouvé  de  ce  fait 
une  forte  distension  et  un  certain  amincissement.  Mais  cette 
pression,  de  même  que  celle  du  talon  gauche  au  niveau  de  la 
bulle  gangreneuse  et  celle  du  siège  au  niveau  de  l'eschare  sacrée 
du  même  côté,  n'a  pu  intervenir  qu'à  titre  de  cause  occasion- 
nelle, et  ce  qui  montre  bien  que  son  rôle  est  secondaire,  c'est 
qu'il  ne  s'est  point  produit  d'ulcération  du  côté  droit,  ni  au 
sacrum,  ni  au  talon,  ni  au  gros  orteil  dont  la  flexion  était 
pourtant  aussi  prononcée  qu'à  gauche.  Il  nous  parait  donc 
que  la  pression,  pas  plus  que  les  lésions  des  nerfs  périphé- 
riques, n'ont  joué  le  principal  rôle  dans  le  développement 
de  la  gangrène.  C'est,  du  reste,  ce  qui  a  été  dit  depuis  long- 
temps. 

Nous  nous  garderons  bien  toutefois  de  conclure  de  la  dis- 
tribution des  lésions  nerveuses  que  la  névrite  n'a  pris  aucune 
part  à  la  production  de  l'ulcération  que  nous  avons  décrite. 
Mais,  nous  le  répétons,  son  rôle  n'est  que  secondaire.  La 
cause  première  de  la  dystrophie  des  membres  et  du  pied  en 
particulier  doit  être  rapportée  à  l'altération  de  la  moelle.  Sous 
l'influence  de  cette  lésion  centrale,  la  nutrition  est  troublée, 
la  peau,  les  muscles,  les  os,  les  articulations,  les  nerfs,  subis- 
sent des  modiflcations  plus  ou  moins  marquées,  et  la  névrite 
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périphérique  que  l'on  constate  chez  un  certain  nombre 
d'ataxiques  est  l'une  des  conséquences  de  ce  trouble  diffus  de 
la  nutrition  auquel  on  pourrait  appliquer  la  dénomination 
générale  de  dystrophie  tabétique. 

Il  est  bien  évident  que,  cette  névrite  secondaire  une  fois 
développée,  la  dystrophie  ne  fera  que  s  accroître  dans  tout  le 
territoire  desservi  par  le  nerf  malade.  Mais  ce  ne  sera  là  qu'une 
aggravation  d'un  état  préexistant  à  la  névrite.  Nous  regardons 
en  somme  la  névrite  des  tabétiques  comme  un  état  secondaire, 
comme  une  complication  fréquente,  mais  nous  ajoutons  in- 
constante, ayant  eu  à  plusieurs  reprises  l'occasion  de  con- 
stater son  absence. 

Il  ne  faut  pas  oublier  non  plus,  lorsque  Ton  cherche  à  dé- 
terminer l'importance  des  névrites  dans  l'ataxie  locomotrice, 
que  les  malades  succombent  en  général  dans  un  état  de  ca- 
chexie profonde  et  que  chez  eux  les  lésions  tuberculeuses  sont 
chose  fréquente  :  c'était  d'ailleurs  le  cas  dans  notre  observation. 
De  môme  encore  l'alcoolisme  peut  se  trouver  parfois  combiné 
avec  l'ataxie  et  l'on  sait  que  l'infection  tuberculeuse  et  l'intoxi- 
cation alcoolique  occupent  une  place  importante  dans  l'étiolo- 
gie  des  névrites  multiples.  Quelle  part  alors  convient-il  de  leur 
attribuer  dans  le  développement  des  lésions  nerveuses  péri- 
phériques chez  les  tabétiques?  C'est  ce  qu'il  est  impossible 
d'établir,  puisqu'il  n'existe  actuellement  aucun  moyen  de  diffé- 
rencier la  névrite  des  tuberculeux  ou  des  alcooliques  de  celle 
des  simples  tabétiques.  Mais  on  ne  peut  guère  refuser  quelque 
valeur  à  ces  deux  causes  d'altérations  nerveuses. 

Enfin  nous  ferons  remarquer  en  terminant  qu'il  importe, 
pour  apprécier  l'étendue  des  névrites,  de  se  garder  d  une  cause 
d'erreur  :  c'est  l'abondance  des  fibres  de  Remak  dans  les  petits 
nerfs  des  extrémités  et  la  rareté  relative  des  tubes  à  myéline. 
Chez  la  malade  dont  nous  venons  de  rapporter  l'observation, 
le  nerf  collatéral  dorsal  externe  du  gros  orteil,  correspondant 
à  l'ulcération  gangreneuse  et  dans  lequel  les  tubes  altérés 
sont  en  petit  nombre,  montre  sur  la  coupe  transversale  de 
larges  espaces  clairs,  dépourvus  de  tubes  à  myéline,  de  telle 
sorte  qu'un  observateur  non  prévenu  serait  tenté  de  croire,  au 
premier  abord  et  par  comparaison  avec  d'autres  troncs  nerveux 
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qu'il  y  a  là  une  disparition  pathologique  des  tubes  à  myéline. 
Mais  il  est  aisé  de  se  convaincre  que  l'aspect  de  cette  coupe 
transversale  ne  diffère  pas  sensiblement  de  l'état  normal  ;  on 
peut  en  juger  en  comparant  la  coupe  du  nerf  précédent  avec 
celle  d'un  nerf  collatéral  du  gros  orteil  recueilli  sur  un  sujet 
sain  (PI.  VII,  fig.  10  et  4i).  D'ailleurs  un  aspect  tout  à  fait 
analogue  est  fourni  par  les  nerfs  collatéraux  des  doigts,  ainsi 
que  le  montre  l'excellente  figure  qu'en  a  donnée  M.  Ranvier 
dans  son  Traité  technique  *.  Mais  si  le  seul  examen  de  la  coupe 
transversale  d'un  nerf,  tel  que  le  collatéral  de  notre  malade, 
pourrait  à  première  vue  faire  croire  à  des  lésions  qui  n'existent 
pas,  il  pourrait  d'autre  part  laisser  méconnaître  l'altération 
qui  frappe  un  nombre  restreint  de  tubes  à  myéline;  aussi  est-il 
indispensable  de  recourir  à  la  dissociation  pour  constater  une 
lésion  aussi  limitée. 

i.  L.  Ranvier,  Traité  technique  d' histologie j  2o  éd.,  p.  582. 


EXPLICATION  DES  FIGURES   (Planche  VII). 

Fig.  8. 

Pied-bot  tabétiquc,  attitude  en  yarus  équin  avec  exagération  de  la  voùto 
plantaire  et  flexion  forcée  des  orteils.  On  voit  sur  la  face  dorsale  du  gros  orteil 
Tulcération  gangreneuse  ayant  ouvert  Tarticulation  phalangienne  et  dénudé 
les  os. 

Fig.  9. 

Nerf  collatéral  dorsal  externe  du  troisième  orteil. 

A«  tube  nerveux  présontant  les  altérations  do  la  névrite  segmentaire  ; 

B,  tube  nerveux  atteint  de  dégénérescence  wallérienne; 

C,  tube  grêle,  dont  la  myéline  est  faiblement  teintée  par  Tacide  osmiquc. 
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Fig.  10. 
Coupe  transversale  du  nerf  collatéral  dorsal  externe  du  gros  orteil. 

Fig.  li. 

Coupe  transversale  d'un  nerf  collatéral  dorsal  externe  du  gros  orteil  pris 
sur  un  sujet  sain. 
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La  névrite  périphérique  a  été,  depuis  quelques  années, 
l'objet  d'un  grand  nombre  de  travaux.  L'existence  et  la  fré- 
quence de  cette  affection  sont  aujourdliui  admises  par  tous, 
et  Ton  reconnaît  de  plus  en  plus,  chaque  jour,  qu'elle  englobe 
bon  nombre  d'affections,  regardées  jusqu'alors  comme  rele- 
vant d'une  origine  centrale. 

Dans  des  travaux  antérieurs*,  l'un  de  nous  a  montré  que  la 
névrite  périphérique  pouvait,  dans  certains  cas  se  traduire, 

1.  J.  Déjerinb,  Comptes  rendus  de  VAcad.  des  sciences,  22  octobre  1883. 

—  Étude  sur  le  ncrvo-tal)('s  périphérique.  Arch.  dephys.  nonn.  etpathol.  1887, 
p.  231-268. 

—  Contribution  à  l'étude  de  la  névrite  alcoolique  (forme  paralytique,  forme 
ataxique,  tachycardie  par  névrite  du  pneumogastrique^.  Même  recueil^  1887, 
p.  24»-264. 
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cliniquement,  par  des  troubles  delà  motilité  et  de  la  sensibilité, 
offrant  une  très  grande  analogie  avec  ceux  que  Ton  observe  au 
cours  de  la  sclérose  des  cordons  postérieurs.  Il  s'agissait,  dans 
ces  différents  faits,  de  malades  manifestement  alcooliques,  et 
chez  lesquels  les  troubles  moteurs  et  sensitifs  avaient  évolué 
d'une  façon  plus  rapide  qu'on  ne  lobserve  d'ordinaire  dans  la 
maladie  de  Duchenne.  Le  tabès  périphérique,  observé  dans  ces 
cas,  était  la  conséquence  d'une  névrite  à  marche  subaiguë, 
notablement  plus  prononcée  dans  le  domaine  des  nerfs  cutanés, 
que  dans  celui  des  nerfs  musculaires.  C'est  même  sur  cette 
différence  de  rapidité  d'évolution  que  repose,  en  général,  ainsi 
que  l'un  de  nous  l'a  fait  remarquer,  le  diagnostic  différentiel 
entre  ces  deux  afiections. 

Le  tabès  d'origine  périphérique,  peut  avoir  cependant  quel- 
quefois une  évolution  très  lente.  L'observation  suivante  en  est 
la  preuve.  Elle  a  trait  à  un  malade,  qui  présenta  pendant 
quinze  ans  dans  les  membres  inférieurs,  des  troubles  de  la 
coordination  du  mouvement,  ainsi  que  des  altérations  très  pro- 
noncées de  la  sensibilité.  A  l'autopsie,  la  moelle  fut  reconnue 
intacte  ;  par  contre,  les  nerfs  des  membres  inférieurs,  les  nerfs 
cutanés  surtout,  présentaient  des  altérations  très  marquées,  et 
diminuant  progressivement  de  la  périphérie  au  centre. 

Observation.  —  Incoordination  des  membres  inférieurs  du- 
rant depuis  quinze  aiis  chez  un  homme  de  84  ans.  Amélioration 
dans  ces  dernières  années.  Douleurs  fulgurantes  dans  les  membres 
inférieurs,  avec  troubles  très  prononcés  de  la  sensibilité  et  retard 
dans  la  transmission.  Conservation  du  réflexe  patellaire.  Trou- 
bles très  légers  de  la  sensibilité  dans  les  mains.  Pas  de  troubles 
de  la  motilité  du  côté  des  membres  supérieurs.  Hérédité  nerveuse. 
Mo7*t  par  tuberculose  pulmojiaire,  —  Autopsie  :  Moelle  épi- 
nière  et  racifies  saines  à  fœH  nu.  Examen  histologique ,  Névrites 
cutanées  extrêmement  prononcées  des  membres  inférieurs,  dimi- 
nuant progressivement  de  bas  en  haut.  Névrites  musculaires  moins 
marquées.  Névrites  cutanées  très  légères  de  la  peau  des  mains, 
disparaissant  au  niveau  des  avant-bras.  Intégrité  des  troncs  des 
deux  nerfs  sciatiques.  Intégrité  de  la  moelle  épiniére,  des  ra- 
cines antérieures  et  postérieures,  ainsi  que  des  ganglions  spi- 
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naux.  (Observation  recueillie  par  M.  Hiiet,  interne  du  ser- 
vice.) 

Le  nommé  Reyn...  (Alfred),  âgé  de  54  ans,  fondeur  de  métaux,  est  à 
Bicètre,  comme  infirme,  depuis  le  8  octobre  1881.  Il  entre  à  rinflrmerie, 
dans  le  service  de  M.  Dejerine,  salle  Bichat,  lit  n*>  8,  pour  des  accidents 
pulmonaires,  le  20  février  1887. 

Antécédents  héréditaires.  —  Fère,  fondeur,  mort  à  39  ans  du  cho- 
léra. Grand-père  patomel,  mort  à  72  ans.  Mère  âgée  de  77  ans,  bien  por- 
tante, a  la  cataracte.  Grands  parents  maternels,  moii-s  âgés.  Un  oncle 
maternel  (frère  de  sa  mère),  mort  aliéné,  un  autre  également  aliéné, 
actuellement  à  Tasile  Saint- Yon. 

Le  malade  est  Taîné  de  douze  enfants,  dont  deux  sont  morts  en  bas 
âge.  L'un  d'eux  est  mort  à  5  ans,  sans  avoir  marché  ni  parlé  {idiotisme). 
Un  frère  âgé  aujourd'hui  de  40  ans,  monomane,  a  été  enfermé  plusieurs 
fois  à  Sainte-Anne,  Vaucluse  et  Bicêtre  (idées  de  persécution),  excès  de 
boisson.  Une  sœur  de  38  ans,  faible  de  la  poitrine;  une  autre,  morte  de 
phtisie  à  40  ans;  une  troisième,  morte  d'accident. 

Antécédents  personnels.  —  Marié  à  l'âge  de  21  ans,  a  eu  deux  on- 
fauts,  dont  une  ilUe  qui  a  actuellement  des  attaques  de  nerfs  (épilepsie 
ou  hystérie),  et  une  autre  fille  bien  portante.  Le  malade,  originaire  de 
Pont-Audemer  (Eure),  est  à  Paris  depuis  18o7.  Il  a  toujours  exercé  le 
métier  de  fondeur.  Il  n'a  jamais  travaillé  dans  le  plomb.  A  toujours  été 
bien  portant  dans  son  enfance  et  dans  sa  jeunesse.  Écoulement  à  l'âge 
de  22  ans;  six  mois  après,  chancre  avec  engorgement  des  ganglions 
inguinaux,  sans  suppuration.  Ne  paraît  pas  avoir  eu  d'accidents  secon- 
daires à  cette  époque  (roséole,  plaques  muqueuses,  etc.),  et  n'en  a  pas 
eu  non  plus  depuis;  cependant  il  perdit  ses  cheveux  au  moment  de  son 
chancre.  A  fait  pendant  longtemps  des  excès  de  boisson.  En  1870, 
Reyn...  entre  à  l'hôpital  Saint-Louis  et  y  reste  treize  mois.  Il  avait  eu 
les  pieds  gelés  pendant  le  siège,  et  à  ce  moment,  il  éprouva  des  dou- 
leurs très  vives  dans  les  deux  pieds,  surtout  au  niveau  des  orteils;  ces 
derniers  étaient  cyanoses,  mais  il  ne  s'est  pas  formé  d'eschares.  Au 
même  moment,  son  ventre  était  gros,  et  il  souffrait  de  douleurs  abdo- 
minales. 

Reyn...  fait  remonter  à  1870  le  début  de  son  affection  actuelle.  En 
effet,  en  sortant  de  Saint-Louis,  il  reprit  son  métier,  mais  fut  obligé  de 
l'interrompre  à  différentes  reprises,  puis  il  l'abandonna  tout  à  fait, 
n'ayant  plus  la  force  nécessaire.  Lorsqu'il  marchait,  le  sol  lui  donnait  la 
sensation  de  bitume  ramolli  par  la  chaleur. 

C'est  vers  1873  qu'aurait  débuté  l'affection  qu'il  appelle  son  ataxie. 
Lorsqu'il  marchait,  il  titubait  comme  un  homme  ivre.  En  même  temps, 
il  éprouvait  souvent  dans  les  jambes  et  dans  les  pieds,  au  niveau  des 
orteils  surtout,  des  douleurs  ayant  tout  à  fait  les  caractères  des  douleurs 
fulgurantes,  et  qu'il  compare  à  des  coups  de  couteau  traversant  bntsque^ 
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ment  les  membres,  et  très  pénibles.  Ces  douleurs  revenaient  par  crises.  A 
la  môme  époque,  il  ressentait  aussi  des  douleurs  dans  le  ventre  ;  il  lui 
semblait,  dit-il,  qu'on  lui  tordait  les  intestins. 

Ces  différents  symptômes  :  démarche  titubante,  douleurs  fulgu- 
rantes, persistèrent  très  marqués  jusqu'à  Tannée  1881,  époque  où  il 
entra  à  Bicêtre.  En  même  temps  que  les  troubles  de  la  motilité  et  les 
douleurs  fulgurantes,  R...  avait  des  étourdi ssements  et  comme  un  brouil- 
lard devant  les  yeux,  jamais  il  n'a  eu  de  vertiges  avec  chute  et  perte  de 
connaissance.  Les  troubles  de  la  motilité  (titubation)  étaient  beaucoup 
plus  accusés,  lorsque  R...  se  levait  de  dessus  sa  chaise  et  commençait  à 
marcher,  que  lorsqu'il  marchait  depuis  un  certain  temps.  Depuis  l'année 
1873  jusqu'en  1880,  date  de  son  entrée  à  Bicêtre,  R...  entra  plusieurs 
fois  à  la  Pitié  pour  être  soigné  de  ses  troubles  de  la  locomotion,  et  fut 
diagnostiqué  ataxique.  Depuis  sept  ans  qu'il  est  à  Bicêtre,  son  état  s'est 
amélioré,  il  marche  notablement  mieux  qu'autrefois,  dit-il,  et  ses  dou- 
leurs fulgurantes  sont  devenues  moins  fréquentes.  Depuis  quatre  mois 
il  a  commencé  à  maigrir  et  à  tousser. 

État  actuel  le  22  février  1887.  —  Homme  assez  maigre,  sans  atrophie 
musculaire  proprement  dite  toutefois,  car  l'amaigrissement  est  généra- 
lisé et  uniforme.  La  force  musculaire  des  membres  supérieurs  est  en- 
core très  prononcée.  Aux  membres  inférieurs  elle  est  encore  très 
grande,  peut-être  est-elle  un  peu  diminuée;  il  est  en  tout  cas  difficile 
de  l'affirmer,  car,  lorsque  l'on  dit  au  malade  de  raidir  fortement  ses 
jambes,  on  n'arrive  pas  toujours  à  vaincre  sa  résistance,  même  en  dé- 
ployant une  force  très  grande.  Pas  trace  de  déformation  des  membres 
inférieurs,  pas  d'équinisme.  Dans  le  décubitus  dorsal,  comme  pendant 
la  station  debout,  les  membres  ont  leur  attitude  normale.  Pas  trace  de 
déformation  des  pieds  ou  des  orteils. 

Motilité.  — Le  malade  peut  marcher,  même  pendant  un  certain  temps, 
sans  grande  fatigue,  mais  sa  démarche  présente  des  caractères  tout  à 
fait  spéciaux,  tenant  le  milieu  entre  la  titubation  cérébelleuse  et  l'incoor- 
dination de  la  sclérose  postérieure.  Tout  d'abord  {quoique  la  force  mus- 
culaire, examinée  au  lit,  soit  très  développée  dans  les  membres  inférieurs), 
lorsque  le  malade  est  debout,  il  n'est  pas  solide  sur  ses  jambes,  qu'il 
tient  écartées  Tune  de  l'autre,  pour  élargir  sa  base  de  sustentation.  Le 
moindre  choc  le  ferait  tomber  si  on  ne  le  retenait.  Lorsqu'on  le  fait 
marcher,  voici  ce  que  l'on  observe  :  tout  d'abord  la  direction  de  la  marche 
est  modifiée,  il  ne  marche  pas  en  ligne  droite,  mais  il  fait  des  festons  qui  le 
dévient  de  la  ligne  droite,  pas  d'une  très  grande  quantité  toutefois.  Quant 
aux  différents  mouvements  des  membres  inférieurs,  dont  l'association 
constitue  le  mécanisme  du  mouvement  de  la  marche,  ils  sont  eux  aussi 
altérés.  Le  malade,  en  effet,  n'avance  pas  lentement  la  jambe  et  le 
pied  devant  lui,  lorsqu'il  veut  exécuter  un  pas,  sa  jambe  et  son  pied  sont 
projetés  en  haut  et  un  peu  en  dehors  avec  une  certaine  brusquerie,  et,  dans 
ce  mouvement,  la  jambe  et  la  cuisse  partent  ensemble,  comme  chez  un 
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ataxique  médullaire.  Ces  mouvements  sont  brusques,  saccadés,  et  res- 
semblent à  ceux  d'un  tabétique,  arrivé  à  un  degré  moyen  d'incoordina- 
tion. Dans  Tacte  de  la  marche,  les  genoux  ne  sont  pas  plus  fléchis  qu'à 
l'état  normal.  Il  n'existe  pas  la  moindre  trace  de  steppage.  Le  pied  en 
arrivant  au  sol  retombe  sur  le  talon. 

Peau  intacte,  pas  de  troubles  trophiques,  pas  de  cicatrice  de  la  ge- 
lure de  1870.  Pas  de  signe  de  Romberg. 

Sensibilité,  —  Actuellement  les  douleurs  fulgurantes  sont  moins 
fréquentes  qu'il  y  a  quelques  années.  Toutefois,  il  en  ressent  en- 
core de  temps  en  temps,  mais  elles  sont  plus  faibles  et  le  font  moins 
soufTrir. 

La  sensibilité  générale  est  très  altérée  dans  les  membres  inférieurs. 
Tout  d'abord,  il  existe  des  plaques  d'anesthésie  tactile,  disséminées  sur 
la  face  antérieure  et  postérieure  des  jambes  et  des  cuisses.  Lorsque  l'on 
touche  la  peau  du  malade  avec  le  doigt,  dans  les  points  précédents,  il  ne 
sent  absolument  rien. 

La  sensibilité  à  la  douleur  est  aussi  très  altérée,  et  il  existe  un  retard 
de  plusieurs  secondes  dans  la  transmission  des  impressions.  Suivant 
les  points  que  l'on  examine,  on  observe  avec  le  retard  de  la  transmis- 
sion, tantôt  une  diminution  de  la  sensibilité  à  la  douleur,  tantôt  un  état 
presque  normal,  tantôt  une  hyperesthésie  très  nette.  Le  retard  diminue 
à  mesure  que  l'on  se  rapproche  de  la  racine  des  membres. 

La  sensibilité  à  la  température ^  elle  aussi,  est  fortement  altérée.  Le 
froit  n'est  senti  qu'après  un  notable  relard.  Le  chaud  est  senti  avec  un 
retard  également;  mais  la  sensation  de  chaleur  est  très  diminuée,  com- 
parativement avec  les  membres  supérieurs. 

Les  différents  troubles  de  la  sensibilité  s'arrêtent  à  la  racine  des 
cuisses.  La  sensibilité  est  normale  sur  l'abdomen,  la  poitrine,  le  dos, 
la  face.  Aux  membres  supérieurs,  la  sensibilité  est  normale,  sauf  sur  la 
face  dorsale  et  palmaire  des  mains  et  des  doigts,  où  il  existe  un  très 
léger  retard,  dans  la  transmission  de  la  sensibilité  à  la  douleur.  Ce 
retard,  n'existe  pas  aux  avant-bras  et  aux  bras.  La  sensibilité  au  tact 
et  à  la  température,  est  intacte  aux  mains  comme  dans  le  reste  des 
membres  supérieurs. 

Sens  musculaire,  notion  de  position  des  membres, — Assez  bien  conservés 
aux  membres  inférieurs,  toutefois  la  conservation  n'est  pas  absolue, 
tandis  qu'elle  est  parfaite  aux  membres  supérieurs.  Signe  de  Romberg 
peu  accusé. 

Les  réflexes  rotuliens  sont  conservés  des  deux  côtés,  peut-être  même  exagé- 
rés.  —  Pas  de  phénomène  du  pied. 

Vue,  —  Intégrité  des  muscles  de  l'œil,  ainsi  que  de  ceux  de  la  face, 
du  pharynx,  du  larynx  et  de  la  langue.  Myosis  léger,  égalité  pupillaire. 
Réflexes  lumineux  lent,  réflexe  accommodatif  aboli.  Intégrité  des  autres 
sens  spéciaux.  Pas  de  liséré  saturnin. 

Le  malade  est  tuberculeux,  râles    sous-crépi lants  avec  submatité 
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SOUS  les  deux  clavicules.  Rétraction  de  l'aponévrose  palmaire  à  Tannu- 
Jaire  droit  et  à  Tannulaire  gauche. 

Pas  de  rétention  ni  d'incontinence  d'urine,  n'en  a  jamais  eu.  Il  a, 
toutefois,  la  vessie  paresseuse,  et  est  obligé  souvent  de  faire  des  efforts 
énergiques  pour  uriner. 

Le  malade  passe  les  mois  de  mars,  d'avril  et  mai,  dans  l'Infirmerie 
ot  sort  le  4  juin,  amélioré  de  sa  tuberculose.  Il  rentre  dans  les  divi- 
sions. 

Le  li  décembre,  R...  demande  de  nouveau  à  entrer  dans  l'Infirmerie, 
son  état  général  est  plus  mauvais  qu'à  son  premier  séjour,  il  a  des 
signes  cavitaires  sous  les  deux  clavicules.  L'état  de  la  motilité  et  de  la 
sensibilité  sont  les  mêmes  qu'en  mars  dernier.  Mort  le  1"  mars  1888. 

Autopsie  faite  le  2  mars  à  10  h.  du  matin  par  une  température  de  0*. 
Rigidité  cadavérique  peu  prononcée.  Amaigrissement  considérable, 
égal  et  symétrique  dans  les  muscles  des  membres  et  du  tronc,  sans 
prédominance  aux  membres  inférieurs.  Ces  derniers  ne  présentent  au- 
cune déformation,  les  pieds  et  les  orteils  sont  dans  leur  attitude  nor- 
male. 

Cavité  tkoracique.  —  Pas  de  liquide  dans  les  cavités  pleurales.  Adhé- 
rences des  deux  sommets.  A  gauche,  infiltration  tuberculeuse  du  lobe 
supérieur.  A  droite,  caverne  au  sommet  du  volume  d'un  œuf  de  poule, 
avec  infiltration  tuberculeuse  dans  le  reste  du  poumon.  Ganglions  tra- 
chéo-bronu. '^ues  pigmentés  et  infiltrés  de  tubercules  caséeux. 

Cœur.  —  Symphyse  cardiaque  complète.  Épaississement  considérable 
du  péricarde.  Cœur  petit.  Valvules  sulTisantes.  Pas  d'athérome  de 
faorte  ni  des  coronaires.  Foie,  volume  normal,  granulations  tubercu- 
leuses abondantes.  Rate,  volume  normal,  granulations  tuberculeuses. 
Œsophage  et  estomac  normaux.  Intestins,  granulations  tuberculeuses 
sous-péritonéales.  Follicules  clos  saillants.  Pas  d'altérations.  Vessie 
normale.  Reins  un  peu  diminués  de  volume,  pas  d'adhérences  de  la 
capsule. 

Système  neigeux.  —  Encéphale.  Boite  crânienne,  rien  à  noter.  Dure- 
mère  saine,  pas  de  pachyméningite.  Cerveau,  Pie-mère  normale,  ni 
épaissie,  ni  adhérente.  Corticalilé  normale.  Sur  les  coupes  de  chaque 
hémisphère ,  aucune  altération.  Cei*velet  intact,  h  la  surface  et  sur  les 
coupes.  Bulbe  et  protubérance,  rien  de  particulier.  Les  nerfs  crâniens, 
le  nerf  optique  entre  autres,  sont  normaux.  Les  artères  de  la  base  sont 
normales,  pas  d'athérome. 

Moelle  épinière.  —  Colonne  vertébrale  intacte.  Dure-mère  saine  sur 
ses  deux  faces.  La  moelle  épinière  ne  présente  extérieurement  aucune 
espèce  d'altération.  Il  en  est  de  même  sur  les  coupes  transversales,  les 
faisceaux  blancs,  les  cordons  postérieurs  en  particulier  sont  normaux. 
Les  racines  antérieures  et  postérieures  ont  leur  volume  et  leur  colora- 
tion habituels  dans  toute  la  hauteur. 

Système  musculaire,  —  Après  dissection  des  membres  inférieurs  et 
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supérieurs,  on  constate,  couime  pendaiil  la  vie,  l'existence  d'un  aniai- 
j^rissemeut  très  marqué  des  muscles,  mais  sans  prédominance  dans^ 
telle  ou  telle  partie.  C'est  une  émaciation  générale  du  système  muscu- 
laire, qui  a  conservé  sa  coloration  rou;j:e  avec  tendance  au  rouge  brun. 
Pas  de  stéatose  musculaire.  Les  muscles  des  mains  et  des  pieds,  ne  sont 
pas  plus  amaigris  que  les  autres. 

Examen  hhtologique  des  racines  médullaires,  et  des  nerfs  cutanés  et 
musculaires.  Kxamen  pratiqué  à  l'état  frais,  après  dissociation  et  action 
de  Tacide  osmique  i\  1  p.  100  et  du  picro-carmin. 

Hacines  posh^neuros,  —  Racines  lombaires  et  sacrées.  Sur  64  prépa- 
rations, ou  ne  constate  l'existence  d'aucune  espèce  d'altération.  De 
même  à  la  région  dorsale  inférieure  et  cervicale  moyenne  (27  prépara- 
tions). 

itacmcs  antùrieurea,  —  Pas  d'altérations.  Examen  fait  au  niveau  des. 
régions  lombaire  et  cervicale  (32  préparations). 

Nerfs  cutanés.  —  Examen  pratiqué  à  l'état  frais.  Les  rameaux  ont 
été  pris  dans  la  face  profonde  du  derme,  dissociés  et  traités  par  l'acide 
osmique  à  1  p.  100  et  par  le  picro-carmin. 

Nerfs  de  la  peau  de  la  face  interne  de  la  javihe  yauche,  au  niveau  du  tiers^ 
infMeur  el  de  la  rt^yion  postnieure  à  la  même  hauteur,  —  Altérations  con- 
sidérables sur  chaque  préparation.  La  plupart  des  fibres  à  myéline  ont 
(lisparu,  et  sont  remplacées  par  des  gaines  \ides.  Tubes  de  petit  calibre- 
en  grand  nombre,  se  colorant  moins  intensivement  par  l'acide  osmique 
que  les  tubes  normaux.  Tubes  larges,  normaux,  très  peu  abondants.. 
Pas  de  fibres  en  voie  d'altération  (fig.  i,  PI.  Vlll). 

Nerfs  de  la  peau  de  la  face  antèro-interne  de  la  jambe  droite,  au  niveau 
de  son  tiers  infMeur  et  de  la  face  posténeurc  au  niveau  du  mollet.  —  Mêmes 
altérations  {fig,  2,  PI.  VUI). 

Nerfs  de  la  face  plantaire  des  deux  pieds  ainsi  que  de  la  face  dor- 
sale du  pied  gauche.  —  Altérations  semblables,  même  un  peu  plus  pro- 
noncées que  dans  les  nerfs  cutanés  des  jambes.  Les  tubes  larges  sont  très 
rares,  un  ou  deux  tout  au  plus  par  préparation.  Tubes  de  petit  calibre,, 
très  abondants,  gaines  vides  très  nombreuses.  Pas  de  fibres  en  voie^ 
d'altération  {fig.  3  et  4.  PI.  VIII). 

Nerfs  de  la  peau  de  la  cuisse  droite  (face  interne,  partie  moyenne).  — 
Altérations  encore  très  nettes,  gaines  vides  et  tubes  de  petit  calibre, 
nombreux;  toutefois  les  tubes  larges  sont  déjà  notablement  plus  abon- 
dants. Pas  de  fibres  en  voie  d'altération  (fig.  o,  PI.  VIII). 

Nerfs  de  lajjeau  de  la  cuisse  gauche  (région  antérieure,  partie  moyenne; , 

—  Mêmes  altérations  que  pour  la  cuisse  droite. 

Nerfs  de  la  peau  de  la  cuisse  gauche,  au  niveau  de  Varcade  de  Fallope^ 

—  Altérations  légères,  gaines  vides  et  tubes  de  petit  calibre  peu  abon- 
dants, tubes  normaux  en  grand  nombre. 

Nerfs  de  la  peau  de  la  région  abdominale  {au-dessous  de  Vombilic).  — 
Pas  d'altérations,  état  normal. 
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yjrfs  cutanôSf  face  dorsale  (Iph  mains  (irnilr.  et  gauche. — Altérations  très 
légères,  mais  cependant  très  nettes,  gaines  vides  en  petit  nombre,  tubes 
larges  très  nombreux,  tubes  de  petit  calibre  peu  abondants. 

yei'fs  cutant^s,  face  dorsale  de  ravant-bras  droit,  partie  moyenne;  de 
Vavant-hras  gauche,  face  palmaire,  et  de  la  face  inttn^ne  du  bras  droit.  — 
l*as  d'altérations. 

yerfs  musculaires,  —  Même  métliode.  Jambier  antérieur.  Altérations 
analogues  à  celles  des  nerf  cutanés  coirespondants,  mais  notablement 
moins  intenses  que  dans  ces  derniers.  Les  tubes  larges  normaux  per- 
sistent en  assez  grand  nombre.  Solêaire  gauche,  même  lésions  que  dans 
le  jambier  antérieur. 

Sciatique  poplifé  exteime  droit  et  gauche,  —  Un  fragment  d'un  centi- 
mètre de  long,  de  chacun  de  ces  nerfs,  a  été  durci  dans  Tacide  osmiqu»* 
à  1  p.  100,  puis  monté  dans  la  celloïdine.  Les  coupes  ont  été  faites  au 
microtome,  déshydratées  et  montées  au  baume,  avec  ou  sans  action  du 
picro-carrain. 

Sciatique popUté  externe  (/auc^.  -r- Altérations  considérables,  beaucoup 
plus  accusées  dans  certains  faisceaux,  où  les  tubes  ont  presque  complète- 
ment disparu,  que  dans  d'autres.  Certains  faisceaux  ne  sont  presque 
plus  constitués  que  par  des  gaines  vides.  Le  lissu  conjonctif  intertubu- 
laire  est  notablement  épaissi.  (Voy,  fig.  6,  pi.  Vlll.)  Le  sciatique pjpli té 
f'xterne  droit  présente  des  altérations  analogues. 

Saphène  externe  droit.  — Même  méthode,  coupes  transversales.  Altéra- 
lions  très  marquées,  un  grand  nombre  de  libres  ont  disparu;  même  état 
du  tissu  conjpnctif.  (Voy.  fig.  7,  pi.  VIIl.) 

Sciatiques  droit  et  gauche,  examinés  après  six  mois  de  séjour  dans  le 
liquide  de  Muller.  Les  coupes  ont  été  faites  sur  la  partie  supérieure  de 
ces  nerfs,  au  niveau  de  l'échancrure.  Méthode  de  Weigert.  Pas  d'altéra- 
tions appréciables,  les  tubes  de  petit  calibre  ne  paraissent  pas  plus 
abondants  qu'à  l'état  normal. 

Nerfs  médian  et  cubital  (partie  moyenne  de  l'avant-bras  droit) 
examinés  à  l'aide  de  coupes,  après  durcissement  dans  l'acide  osmique. 
Pas  d'altérations. 

Muscles.  —  Dissociation  à  l'état  frais,  action  tle  picro-carmin.  Jambier 
antérieur  et  solêaire  gauches.  Les  faisceaux  primitifs  sont  n<*tteraent 
diminués  de  volume,  mais  d'une  façon  égale,  et  on  ne  trouve  pas  de 
libres  en  voie  d'atrophie  nette.  Les  noyaux  ne  sont  pas  sensiblement 
multipliés. 

Moelle  épinière.  — Examen  après  durcissement  dans  le  liquide  de  Mul- 
ler. Coupes  faites  au  microtome,  et  traitées  par  la  méthode  de  Weigert 
♦'t  la  méthode  au  carmin.  Les  fragments  de  moelle  ayant  été  inclus 
<lans  la  celloïdine,  les  racines  antérieures  et  postérieures  font  partie 
des  coupes. 

Région  lombaire,  — 62  coupes  dans  toule  la  haufeur.  Aucune  espèce 
d'altérafion  des  faisceaux  blancs  en  général,  et  des  faisceaux  postérieurs 
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♦*ii  particulier.  Pas  de  leptoméningito.  Substance  grise  et  cellules  mo- 
trices normales.  Racines  antérieures  et  postérieures  intactes. 

Rô(jion  dorsale.  — 20  coupes.  État  normal  Je  la  nioelh»  et  de  ses  racines. 
Colonnes  de  Clarke  intactes. 

ROijion  cervicale,  —  21  coupes.  État  normal  de  la  substance  blanche 
et  grise  ainsi  que^  des  racines. 

Ganglions  s2nnaujc.  —  L'(»xanien  histologique  a  |»orté  sur  cinq  ganglions 
spinaux  de  la  région  lombaire.  Méthode  de  Weigert  et  méthode  au 
carmin.  Pas  d'altérations  appréciables,  du  c(Mé  des  cellules  ou  des 
tubes  nerveux. 

Bulbe  rachidien.  — Rien  de  particulier  à  noter,  à  l'examen  des  coupes. 

En  rémm(\  inlègritô  complète  de  la  moelle  êpinière  et  de  ses  racines, 
dans  foute  la  hauteur. 


II 

Si  nous  résumons  brièvement,  les  symptômes  présentes 
par  le  malade  dont  nous  venons  de  rapporter  l'observation, 
nous  y  trouvons  une  très  grande  ressemblance,  avec  ceux  que 
Ton  rencontre  dans  la  sclérose  des  cordons  postérieurs,  arrivée 
à  un  degré  assez  avancé  de  son  évolution.  Début  par  des  dou- 
leurs ayant  tous  les  caractères  des  douleurs  fulgurantes,  puis 
incoordination  motrice,  empêchant  bientôt  le  malade  de  tra- 
vailler, et  l'obligeant  à  entrer  comme  infirme  à  Thospicc  de 
Bicêtre.  Lorsque  nous  l'examinâmes  dans  notre  service,  il  était 
à  Bicêtre  depuis  7  ans,  et  tabétique  depuis  15  ans.  Il  présen- 
tait, objectivement,  les  principaux  symptômes  d'une  sclérose 
postérieure,  limitée  à  la  région  dorso-lombaire  de  la  moelle 
épinière;  à  savoir  :  les  douleurs  fulgurantes  et  les  troubles 
très  prononcés  de  la  sensibilité,  avec  retard  dans  la  transmis- 
sion, retard  diminuant  de  la  périphérie  au  centre.  Du  côté  de 
la  motilité,  sa  démarche  tenait  le  milieu  entre  la  démarche 
saccadée  de  l'ataxique  et  la  titubation  cérébelleuse.  Rey...  on 
effet,  lançait  ses  jambes  en  avant  comme  dans  le  tabès,  mais  ne 
marchait  pas  en  ligne  droite  ;  il  «  festonnait  »  légèrement  en 
marchant.  Il  pouvait,  malgré  cela,  marcher  assez  longtemps, 
car  chez  lui,  et  c'est  là  un  caractère  important  à  mettre  en 
relief,  il  n'existait  pas  de  paralysie  motrice  appréciable  des 
membres  inférieurs,  dont  la  force  musculaire  était  normale, 
et  qui  ne  présentaient  pas  trace  de  contracture  permanente  ou 
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latente.  La  musculature  des  membres  inférieurs  n'était  pas 
atrophiée.  Comme  phénomènes  oculaires  enfin,  il  existait  un 
léger  myosis  des  deux  pupilles,  avec  un  réflexe  lumineux 
lent,  le  réflexe  accommodatif  ayant  disparu. 

Pendant  tout  le  temps  que  le  malade  fut  soumis  à  notre 
observation,  nous  le  considérâmes  comme  atteint  de  sclérose 
des  cordons  postérieurs  (et  à  vrai  dire  il  n'était  guère  possible 
de  porter  un  autre  diagnostic)*,  avec  une  petite  réserve  toute- 
fois. En  efi'et,  le  réflexe  patellaire  étant  conservé  des  deux 
côtés,  peut-être  même  un  peu  exagéré,  nous  pensions  avoir 
afi'aire  à  un  tabétique,  chez  lequel,  la  lésion  des  cordons  posté- 
rieurs était  peut-être  compliquée,  d'une  participation  très  lé- 
gère des  cordons  latéraux  au  processus  morbide.  On  sait  en 
efi'et  que  dans  la  sclérose  postérieure  pure,  le  réflexe  patel- 
laire, presque  toujours  aboli  dès  le  début  de  l'aff^ection,  Test 
toujours,  lorsque  cette  dernière  est  arrivée  à  un  certain  degré 
de  développement. 

Au  contraire,  lorsque  chez  un  ataxique  avéré,  on  constate 
la  conservation  ou  l'exagération  du  réflexe  patellaire,  on  doit 
soupçonner  que  la  sclérose  postérieure  n'est  pas  isolée,  et  que 
les  cordons  latéraux  participent  à  l'altération.  L'un  de  nous  a 
montré  en  efi'et,  dans  des  travaux  antérieurs,  que  cette  com- 
plication du  tabès  n'était  pas  très  rare,  et  qu'elle  était  le  plus 
souvent  la  conséquence,  d'une  propagation  à  la  partie  superfi- 
cielle des  cordons  latéraux,  de  la  lésion  des  cordons  posté- 
rieurs, propagation  se  faisant  par  l'intermédiaire  de  la  ménin- 
gite postérieure,  si  fréquente  chez  les  tabétiques.  H  s'agit  en 
un  mot,  dans  cet  ordre  de  faits,  dune  méningo-myélite  corticale^ 
ayant  comme  point  de  départ  la  méningite  spinale  postérieure 
si  commune  chez  les  ataxiques.  Les  modifications  que  cette 
sclérose  latérale  corticale,  surajoutée,  vient  imprimer  à  la 
symptomatologie  de  la  sclérose  des  cordons  postérieurs,  peu- 
vent être  assez  variables.  L'un  de  nous  a  tracé  ailleurs  les  ca- 
ractères principaux  de  ce  tabès  aiaxo-paraplégiqiœ^^  et  Grasset, 

1.  L'hérédité  névropathiquc,  livs  chargée  dans  ce  cas.  Tenait  encore  à  l'appui 
du  diagnoslic. 

2.  J.  Dejerine,  Du  rôle  joué  parla  méninriite  spinale  fies  tabétiques  y  dans  la 
pathogénie  des  scléroses  combinées,  avec  l  pi.  Arch.  de  phys,  norm.  et  pathol. 
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a  décrit,  depuis,  sous  le  nom  de  tabès  combiné,  une  sympto- 
matologie  analogue,  sans  apporter  toutefois,  de  faits  anato- 
miques  à  l'appuie 

Comme  chez  notre  malade,  il  n  existait  pas  trace  de  para- 
plégie, nous  avions  admis  pendant  la  vie,  l'existence  possible 
chez  lui,  d'une  très  légère  sclérose  des  cordons  latéraux,  suf- 
fisante pour  déterminer  la  production  du  phénomène  du 
genou,  mais  insuffisante  pour  produire,  du  côté  des  membres 
inférieurs,  de  la  faiblesse  motrice,  avec  ou  sans  contracture 
latente  ou  permanente.  Ces  derniers  symptômes  ayant,  nous 
le  répétons,  toujours  fait  complètement  défaut. 

Comme  nous  venons  de  le  rapporter  plus  haut,  Tautopsie 
fut  absolument  négative  au  point  de  vue  de  la  moelle  épi- 
nière,et  vint  infirmer  complètement  l'exactitude  du  diagnostic 
porté  pendant  la  vie.  Par  contre,  si  l'examen  histologique  de 
la  moelle  et  des  racines  ne  montra  rien  d'anormal,  il  n'en  fut 
pas  de  même  pour  les  nerfs  périphériques. 

Un  examen  minutieux,  nous  montra  que  les  nerfs  cutanés 
des  membres  inférieurs,  présentaient  des  altérations  extrême- 
ment prononcées,  diminuant  d'intensité  à  mesure  que  Ton 
remontait  vers  la  racine  des  membres,  et  disparaissant  dans  les 
gros  troncs.  Il  s'agissait  d'altérations  anciennes  et  très  in- 
tenses, caractérisées  par  la  disparition  d'un  nombre  considé- 
rable de  tubes  nerveux,  réduits  à  l'état  de  gaines  vides,  ces 
dernières  représentant  parfois  à  elles  seules,  sur  certaines 
préparations,  les  seuls  vestiges  des  rameaux  nerveux  pré- 
existants. 

Ce  qui  démontre  bien  que  Ton  était  en  présence  non  seule- 
ment d'une  lésion  ancienne,  mais  encore  d'une  lésion  éteinte, 
c'est  que,  sur  aucune  des  nombreuses  préparations  que  nous 
avons  faites,  il  n'existait  de  tubes  nerveux  en  voie  de  dégé- 
nération. Ce  qui  le  démontre  aussi,  c'est  l'existence,  dans 
chaque  préparation,  de  tubes  de  petit  diamètre  en  nombre 
considérable  (ne  prenant  sous  l'influence  de  l'acide  osmique 
qu'une  teinte  grisâtre),  tubes  que  l'on  ne  rencontre  jamais 

1884,  p.  4.*)i-483. —  Scléroses  cmnhinées  de  la  moelle  épiniêre.  Leçon  clinique 
laite  à  rHôtel-Dieu.  Semaine  médicale,  1886,  p.  181. 

1.  Grasset,  Du  taU's  comhiné.  Arch.  de  neurolo(/ie,  t.  XI  et  XII,  188G. 
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en  pareille  abondance  à  Tétat  normal  (il  s'en  faut  et  de  bean- 
coup),  et  qui  représentent  des  tubes  nerveux  en  voie  de  régé- 
nération. Ces  tubes  de  nouvelle  formation,  nous  expliquent 
Tamélioration  que  ce  malade  avait  observée  sur  lui-nit^nie, 
depuis  quelques  années,  amélioration  qui  aurait  très  proba- 
blement, fait  place  par  la  suite  à  la  guérison,  si  la  mort  n'était 
survenue  du  fait  d  une  maladie  intercurrente. 

Les  altérations  des  nerfs  cutanés  des  membres  supérieurs 
étaient  très  légères,  et  ne  dépassaient  pas  le  domaine  des  mains 
et  des  doigts,  parties  où  Ton  avait,  pendant  la  vie,  noté  l'exis- 
tence d'un  léger  retard,  dans  la  transmission  de  la  sensibilité 
douloureuse. 

Quant  aux  altérations  des  nerfs  musculaires,  elles  étaient 
notablement  moins  prononcées  que  celles  des  nerfs  cutanés, 
et  ceci  nous  rend  compte,  de  l'absence  d'atrophie  et  de  para- 
lysie dans  les  membres  inférieurs.  Ce  peu  d'intensité  d'altéra- 
tion des  nerfs  musculaires,  nous  explique  encore  la  conser- 
vation du  réflexe  patellaire. 

III 

Le  cas  que  nous  venons  de  rapporter,  constitue  un  exemple 
très  net  de  névrite  pr^riphérique  à  symptômes  tabétiques,  et 
peut  être  rangé,  dans  le  groupe  de  la  névrite  périphérique  des 
nerfs  sensitifs.  Dans  une  publication  récente  sur  la  névrite 
périphérique  en  général,  Leyden  décrit  à  part  cette  dernière 
forme,  en  sappuyant  sur  les  travaux  antérieurs  de  l'un  do 
nous  \  Il  est  évident  que  ce  terme  de  névrite  sensitive  ne  doit 
pas  être  pris  au  pied  de  la  lettre,  mais  qu'il  s'applique  aux 
cas  dans  lesquels  l'altération  des  nerfs  périphériques,  tout  en 
existant  à  la  fois  dans  les  rameaux  sensitifs  et  moteurs,  pré- 
domine de  beaucoup  dans  les  premiers,  et  comme  nombre  de 
tubes  nerveux  altérés,  et  comme  intensité  d'altération.  Dans 
le  cas  présent,  la  difi'érenco  d'altération  était  très  manifeste, 
et  les  symptômes  cliniques,  mis  sur  le  compte,  pendant  la  vie, 

1.  Leyden  Die  Kntztmdung  derjperipheren  \erven  [Polyneurilis,  Xeuritis 
multiplex)  dei-en  Pathologie  und  Beftandlung,  mit  einer  Tafel.  Berlin,  1888. 
p.  38  et  siiiv. 
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d'une  sclérose  des  cordons  postérieurs,  s'expliquent  suffisam- 
ment, par  la  différence  d'altération  qui  existait  entre  ces  deux 
ordres  de  fibres. 

Depuis  longtemps  di*jà,  la  physiologie  expérimentale  nous 
a  montré  le  rôle  considérable  joué  par  les  nerfs  sensitifs,  dans 
la  coordination  des  mouvements,  et  les  expériences  de  van 
Deen  et  de  C.  Bernard  sont  suffisamment  démonstratives  a 
cet  égard.  Tout  récemment,  Goldscheider  \  dans  des  expé- 
riences fort  ingénieuses,  est  arrivé  chez  Thomme  à  des  résul- 
tats analogues '.  Le  cas  actuel,  rapproché  de  ceux  rapportés 

A .  Au  moyen  d'exiM^i'icnccs  irès  délicates,  Goldscheidcr  est  arrivé  à  niontivr 
sur  l'homme  le  rôle  joué  par  la  sensibilité,  dans  la  cooi^dinaticm  des  mouve- 
ments. O.  adopte  le  dispositif  suivant.  Sa  main  gauche  est  fixée  sur  un  moule 
en  plâtre,  de  façon  que  les  deux  dernières  phalanges  de  l'index  restent  seules 
libres.  Celles-ci.  enveloppées  d'une  chemise  en  caoutchouc,  sont  suspendues  :i 
un  rub<an,  glissant  sur  une  poulie  très  mobile,  et  terminé  par  un  petit  plateau 
de  liège.  Un  aide  place  des  i)etits  poids  sur  cette  planchette  ;  on  détermine  ainsi 
Ac  légers  déplacements  de  haut  en  bas,  de  la  moitié  de  l'index.  Ces  déplacements 
sont  gradués  à  l'aide,  de  poids  appropriés,  jusqu'au  moment  où  ils  deviennent  à 
peine  appréciables. 

Les  mouvements  imprimés  à  l'index,  sont  inscrits^^sur  un  cylindre  enregistreur, 
••t  l'on  peut  ainsi  calculor,  la  déviation  angulaire  qui  se  produit  dans  l'articula- 
tion interphalangienne.  Après  un  grand  nombre  d'expériences,  G.  constate 
que  la  sensation  du  mouvement  est  perçue,  lorsque  la  déviation  équivaut  entre 
.'ii'  et  42'  d'arc.  Elle  apparaît  déjà  dans  l'articulation  métacaqm-phalangienne 
(soumise  à  des  expériences  analogues),  lorsque  cette  déviation  est  entre  30' et  23'. 
Pendant  ces  déplacements,  lexcursion  de  l'extrémité  de  l'index  correspondant 
:i  ces  déplacements,  varie  entre  0,076  à  0,056  centimètres. 

Si  maintenant  O.  aneslhésie  sa  l'o  phalange,  à  l'aide  d'un  courant  induit  se- 
condaire, la  perc€»ption  des  juouvemenis  passifs  produits  par  les  poids,  j)eut 
èti-e  diminuée  au  point  que  la  déviation  de  l'articulation  interphalangienne 
n'est  perçue  que  lorsqu'elle  atteint  3®  50',  ce  qui  correspond  à  une  incursion  dv 
l'exti^mité  de  l'index  0,31  centimètres. 

IjCs  mouvements  (ictifs  sont  également  troublés  dans  ces  conditions. 
(toldscheider  fait  exécuter  aux  deux  dernièi*es  phalanges  de  son  index,  des  mou- 
vements de  flexion  et  d'extension  qu'on  inscrit  sur  le  tamb(mr.  La  courbe  dr 
l'extension  représente  une  ligne  oblique  et  graduellement  ascendante,  celle 
de  la  flexion  une  ligne  descendante.  Dès  que  les  phalanges  sont  anesthésiées. 
on  voit  appai^aitre  une  courte  scalari forme.  En  d'autres  termes,  dans  ce  dernier 
eas,  les  mouvements  sont  interrompus  et  exécutés  par  saccades,  alors  que  G., 
les  yeux  fermés,  avait  in  sensation  d'avoir  exécuté  un  mouvement  continu  et 
ininterrompu.  En  outre  le  mouvement  s'exécute  très  rapidement  et  dépasse  lo 
but  normal.  Ces  troubles  moteurs  ne  disparaissent  pas  sous  le  contrôle  de  la 
vue.  Ils  empruntent  donc  les  caractères  de  l'ataxie.  Des  observations  compara- 
tives, faites  par  G  sur  deux  fennnes  atteintes  d'ataxie  prononcée  des  exti*é- 
mités  supérieures,  montrèrent  qu'elles  fléchLssaient  et  étendaient  les  doigts  de 
la  même  manière  saccadée. 

Pour  G.  la  coordination  des  mouvements  n'a  lieu  que  parce  que  nous  sommes 
incessamment  instruits  des  i)lus  petits  déplacements  des  membres. 

2.  A.  GoLDSCHEiDBR.  Veher  Ataxte.  [Berl.  Militarârztlicfte  HeseUschaft.  Sitzunj: 
von  21.  Juli  1887,  in  Deutsche  militdrarztliche  ZeitschripAH^l.  p.  556-558;.  Du 
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antérieurement  par  l'un  de  nous,  ainsi  que  d'autres  analogues, 
et  dus  à  différents  auteurs  *,  démontre  une  fois  de  plus  Texis- 
lence  d'un  tabès  d'origine  poriphérique,  car  au  point  de  vue 
clinique,  il  s'agit  bien  de  fcibès  et  non  de  pseudo-tabès.  Ici  en 
effet,  on  ne  peut  faire  intervenir,  pour  expliquer  les  troubles 
de  la  locomotion,  l'existence  d'aucun  trouble  paralytique 
quelconque. 

Jusqu'ici,  les  cas  publiés  avaient  trait  à  dos  névrites  h 
marche  subaiguë.  Xous  ne  doutons  pas  qu'à  l'avenir,  et  à 
mesure  que  la  névrite  périphérique  sera  davantage  étudiée, 
on  ne  rencontre  des  cas  à  évolution  lente,  chronique  môme, 
et  semblables  à  celui  que  nous  venons  de  rapporter. 

L'existence  d'un  tabès  d'origine  périphérique,  n'est  point 
du  reste  une  question  d'ordre  purement  scientifique,  elle  a 
aussi  un  intérêt  pratique.  Il  n'est  pas  indifférent,  que  les 
troubles  do  la  motililé  et  de  la  sensibilité,  présentés  par  un 
malade,  relèvent  d'une  sclérose  des  cordons  postérieurs,  ou 
d'une  névrite  périphérique.  Cette  dernière  (la  chose  est  bien 
connue),  guérit  souvent  d'une  manière  complète  et  définitive. 
Notre  malade  voyait  son  état  s'améliorer  sensiblement  d'année 
en  année.  Dans  l'ataxie  locomotrice  ordinaire,  comme  on  le 
sait,  les  choses  ne  se  passent  pas  de  la  même  façon. 

L'étiologio  du  tabès  périphérique,  dans  le  cas  actuel,  reste 
pour  nous  indéterminée.  Le  malade  avait  bien  fait  autre- 
fois quelques  excès  alcooliques,  mais  rien  ne  prouve  ici,  que 
l'alcool  puisse  être  mis  en  cause.  Il  en  est  de  même  pour  la 
tuberculose  pulmonaire,  qui  ne  s'est  développée  chez  lui  que 
■deux  ans  avant  sa  mort,  treize  ans  par  conséquent  après  le 
début  des  accidents. 

Reste  l'hypothèse  d'une  altération  dos  nerfs,  consécutive 
à  l'influence  du  froid  (le  malade  avait  eu  les  pieds  gelés  pen- 
dant l'hiver  de  1870),  ou  bien  encore  l'hypothèse  d'une  névrite 
périphérique,  relevant  d'une  maladie  infectieuse  indéterminée. 


môme,  Ueber  den  muskelsinn   itnd  die  Théorie  der  Ataxie  [Ans  dem  physioL 
Institut  der  Universitût  Berlin).  Zeilschr,  f.  klin.  Medicin  Bd  A'V,  //.  /.  m,  ^. 

{.  Faits  de  Fischer,  Kruckb,  Drbschfeld,  Lôwbnfkld,  Lilienfbld,  Kast. 
(voir,  pour  la  bibliographie,  les  travaux  de  l'un  de  nous,  indiqués  au  commen- 
cement de  ce  travail). 
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'  C'est  à  cette  dernière  opinion  que  nous  aurions  le  plus  de 
tendance  à  nous  rallier. 

Quoi  qu'il  en  soit,  et  en  laissant  de  côté  toute  question 
d'étiologie,  le  cas  précédent  démontre,  une  fois  de  plus,  qu'une 
«ymptomatologie.  plus  ou  moins  analogue  à  celle  du  tabès 
médullaire  (sclérose  postérieure),  peut  être  la  conséquence  de 
la  névrite  périphérique,  lorsque  cette  dernière  affecte  princi- 
palement les  nerfs  de  la  sensibilité  générale. 


EXPLICATION  DES  FIGURES  DE  LA  PLANCHE  VIII 

Li's  dessins  ont  élv  faits  à  la  chambre  claire,  j)ai'  M.  Sollier. 

Nerfs  cutanés,  pris  au  niveau  du  tiers  inférieur  de  la  région  interne  de  la 
jaudx'  jraucli^iî  :Ocul.  I,  objectif  1,  \orlck}. 

n,  gaines  virlos. 
0,  tubes  normaux. 

Nerfs  cutanés  pris  au  niveau  du  tiers  inférieur  de  la  ré«rion  externe  de  la 
jambe  droite  (même  grossissement). 

a,  gaines  vides. 

b,  tubes  normaux. 

/*,  tubes  de  petit  calibre  (nerfs  en  voio  de  régénération). 

Fig.  3  et  4. 

Nerfs  cutanés  de  la  plante  des  jncds  droit  et  gauche,  a,  />,  c,  mémo  signifi- 
^.alion  (même  grossissement). 

ig.  .j. 

Nerfs  cutanés  de  la  cuisse  droite,  partie  moyenne  de  la  face  interne,  a,  b, 
même  signiiication  i^mêmc  grossissement). 

Fig.  6. 

Coupe  transversale,  du  sciatique  poplité externe  gauche,  au  niveau  delà  tète 
du  péroné  (Ocul.  I,  objectif  2). 

m,  m'  et  m",  faisceaux  nerveux  dans  lesquels  les  tubes  ont  presque  complètement 
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disparu,  et  sont  remplacét  par  des  gaines  vides.  Dans  les  autres  faisceaux  l'altération  est 
moins  prononcée. 

c,  tissu  conjonctif  interfasciculaire  notablement  épaissi. 

Coupe  transverî<;ilc  du  saphônr  oxlornr  Vi  son  orijriiic  ^Ocul.  I,  ohjrctif  2). 
mm',  et  r.  môme  stgniflcation. 
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EXAMEN    DES    CARACTÈRES    ASSIGNÉS 
Ai:X    ÉPITHÉMOMES    D'ORIGINE    SIDORIPARE 

Au  point  do  vue  clinique  d'abord,  les  signes  qui  sont  le 
plus  fréquemment  invoqués  à  l'appui  du  diagnostic  sont  Tan- 
cienneté  de  la  tumeur,  son  accroissement  très  lent,  tout  à  fait 
indolent,  sans  ulcération  précoce,  sans  retentissement  sur  les 
ganglions  ni  surtout  sur  l'état  général  ;  enfin  l'absence  fré- 
quente de  récidive  après  Tablation.  On  pense  qu'une  tumeur 
si  bénigne  ne  saurait  être  un  épithéliome  ordinaire,  qu'elle 
doit  avoir  un  point  de  départ  spécial  ;  on  songe  donc  à  l'épi- 
théliome  sudoripare  :  d'aucuns  prononcent  môme  d'emblée  le 
mot  à'adénomOj  abusant  ainsi,  comme  je  Tai  fait  déjà  remar- 
quer, d'un  terme  qui  a  une  signification  "histologique  précise 
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et  ne  peut  en  aucune  façon  devenir  le  synonyme  à'épithéHomc 
bénin. 

Bénignité.  —  Je  ne  puis,  au  sujet  de  la  bénignité  des 
tumeui's  en  général  et  de  celle  de  certains  épîthéliomes  en 
particulier,  entrer  dans  les  longs  développements  que  réclame- 
rait cet  intéressant  sujet.  Qu'il  me  suffise  de  rappeler  ([ue  les 
conditions  qui  interviennent  sont  d'une  extrême  complexité  et 
que  la  question  de  l'origine  n'y  parait  jouer  (prun  rôle  très 
secondaire. 

«  Quand  le  dermatome  épithélial,  dit  M.  BesnierS  a  son 
point  de  départ  et  sa  surface  de  développement  sur  la  peau 
proprement  dite,  loin  des  surfaces  muqueuses  et  des  zones 
mixtes  des  orifices  naturels,  quelle  que  soit  d'ailleurs  son  ori- 
gine dans  Tépiderme  interpapillaire,  pileux,  sébacé  ou  sudo- 
ripare,  il  évolue  avec  une  lenteur  remarquable,  s'ulcère 
progressivement  et  tardivement.  »  (]es  modilications  de  Tépi- 
théliome  de  la  peau  suivant  la  région  qu'il  occupe,  ont  fait 
l'objet  d'un  travail  de  J.  llutchinson  \  Il  est  certain  que  les 
irritations  auxquelles  la  tumeur  est  exposée,  quand  elle  siège 
aux  orilices  naturels,  jouent  un  rôle  important  pour  en  aggra- 
ver le  pronostic. 

Quant  aux  conditions  anatomiques  intimes,  on  doit  dis- 
tinguer celles  qui  appartiennent  au  néoplasme  lui-même  et 
celles  qui  dépendent  des  tissus  au  milieu  desquels  il  apparaît. 
Les  cellules  néoformées  de  l'épithéliome  pavimenteux  peu- 
vent rester  à  Fétat  embryonnaire  ou  subir  une  évolution  qui 
les  amène  à  l'état  adulte  et  même  à  l'état  pour  ainsi  dire  sé- 
nile.  Dans  le  premier  cas,  la  tumeur  sera  composée  d'élé- 
ments tous  identiques  entre  eux,  dont  la  structure  rappelle 
celle  de  Tépidemie  fœtal  ou  encore  celle  des  poils  et  des.  glan- 
des en  voie  de  développement;  dans  le  second,  on  les  verra 
prendre  le  type  malpighien  et  subir  la  kératinisation  épider- 
mique  avec  intervention  d'éléidine  qui  les  transforme  en 
cellules  cornées  semblables  à  celle  de  l'épiderme  (globes  épi- 
dermiques  vrais)  ;  ou  bien  dégénérer  dans  le  sens  colloïde  mu- 

1.  E.  Besnier,  Tumeur  de  la  peau  {Ann.  (le  dermal  el  de  syph.,  1881,  t.  U. 
p.6:n). 

2.  J.  HuTCHiNSON,  British.  med.  Jour.,  4  mars  1882,  p.  297. 
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queux  OU  sébacé.  On  admet  comme  une  loi  qu'une  tumeur 
est  d'autant  plus  maligne  que  les  éléments  qui  la  composent 
s'éloignent  moins  de  Tétat  embryonnaire  *.  Cette  loi  est,  en 
gros,  applicable  au  cas  particulier  de  Tépithéliome,  et  il  est 
bien  connu,  par  exemple,  que  Tépithéliome  perlé  de  Cornil 
et  Ranvier  est  infiniment  plus  bénin  que  Tépithéliome  lo- 
bule ;  mais  dira-t-on  qu'il  en  est  de  môme  de  celui-ci  par  rap- 
port à  Tépithéliome  tubulé?  On  a  une  grande  tendance  à 
croire  que  la  cause  qui  détermine  la  différence  d'évolution 
des  éléments  d'une  tumeur  tient  au  point  de  départ  de  celle-ci. 
Mais  si  le  fait  est  souvent  exact,  si,  par  exemple,  la  dégénéres- 
cence sébacée  dans  des  lobules  d'épithéliome  indique  presque 
à  coup  sûr  leur  origine  dans  les  glandes  sébacées,  il  n'est  pas 
général,  et  un  épithéliome  tubulé  peut  provenir  du  corps 
muqueux,  comme  on  a  vu  l'épithéliome  lobule  naître  des 
glandes  sudoripares.  Je  pense  en  effet,  que,  de  môme  que 
des  cellules  conjonctives  redevenues  embryonnaires  peuvent 
édifier  un  tissu  adulte  quelconque  delà  série  conjonctive,  une 
cellule  d'origine  directement  ou  indirectement  malpighienne 
peut,  dans  une  tumeur,  rester  embryonnaire  ou  subir  Tune 
ou  l'antre  des  dégénérescences  propres  au  type  pavimenteux. 

A  côté  de  cette  spécificité  des  éléments  épithéliaux  dont 
la  cause  nous  échappe  encore,  il  faut  considérer  la  nature  du 
stroma,  qui  elle  aussi  est  en  rapport  avec  le  caractère  de  mali- 
gnité plus  ou  moins  grande  des  tumeurs.  Les  variétés  récem- 
ment décrites  sous  le  nom  ^ épithéliome  polymorphe  et  d'épi- 
théliome  calcifié,  en  sont  des  exemples. 

Enfin,  parmi  les  conditions  qui  ont  le  plus  d'influence  sur 
la  marche  des  tumeurs,  notons  la  richesse  plus  ou  moins 
grande  de  la  région  en  vaisseaux  lymphatiques  et  sanguins, 
et  surtout  la  résistance  du  tissu  conjonctif  ;  sa  résistance,  ou  sa 
réaction  pour  mieux  dire,  qui  conduit  à  Tenkystement,  ou 
même  à  l'étouffement  du  tissu  épithélial  comme  dans  le 
squirrhe  atrophique,  constitue  une  barrière  réelle  opposée  à 
l'envahissement  et  à  la  dissémination  du  néoplasme.  C'est  sans 
doute  quand  la  prolifération  reste  in traglandulaire  (épithéliome 

1.  V.  les  article»  de  Bard  sur  les  tumeurs  in  Arch.  de  physiol.,  I88i-1886. 
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adénoïde),  quand  la  membrane  propre  de  la  glande  bourgeon- 
nante persiste  ou  s'hypertrophie,  comme  cela  arrive  sou- 
vent, que  cette  limitation  est  le  mieux  réalisée.  Mais  nous 
avons  vu  que  Robin  déjà  avait  compris  comment  cette  locali- 
sation peut  n'être  ([ue  temporaire,  et  comment  Tinfection 
peut  se  produire  à  la  suite  de  la  rupture  de  la  barrière. 

Les  quelques  considérations  qui  précédent  font  prévoir 
(|ue  la  bénignité  ne  saurait  être  un  caractère  exclusif  des  épi- 
théliomes  d'origine  glandulaire.  Le  fait  est  tellement  banal, 
qu'il  est  superflu  d'insister.  Vu  seul  exemple  à  Tappui  : 
M.  Mathieu'  a  étudié  quatre  tumeurs  de  la  face,  toutes  datant 
de  2  ou  3  ans  au  moins,  toutes  diagnostiquées  polyadénomcs 
sudoripares.  Elles  n'avaient  pas  une  structure  identique,  ma>^ 
toutes  avaient  débuté  par  les  bourgeons  interpapî  Uaires  et,  deux 
d'entre  elles,  peut-être  aussi  par  les  glandes  sébacées  ;  aucune 
n'avait  l'aspect  adénoïde  et  n'était  d'origine  sudoripare. 

En  outre,  certaines  formes  d'épithéliome  de  la  peau,  l'épi- 
théliome  perlé,  l'épithéliome  calcifié  et  l'épithéliome  poly- 
morphe seraient,  par  nature,  essentiellement  bénignes,  el 
cela  de  l'aveu  imanime. 

Autres  caractères  cliniques.  —  Quelques  mots  sur  l'épithé- 
liome (Tongine  sébacée.  —  Mais,  dira-t-on,  pour  que  le  dia*- 
gnostic  de  polyadénome  sudoripare  soit  justifié,  il  faut  que 
la  tumeur  soit  non  seulement  chronique  et  bénigne,  mais 
encore  qu'elle  ait  un  siège  initial  intradermique,  qu'elle  soit 
profonde,  bien  limitée  et  mobile  avec  la  peau.  Alors  se  posera, 
entre  autres,  le  diagnostic  avec'  les  tumeurs  d'origine  séba- 
cée, lequel  paraît  encore  bien  difficile,  sinon  pratiquement 
impossible.  L'analogie  que  ces  tumeurs  présentent,  sous  tant 
de  rapports,  avec  les  épithéliomes  sudoripares,  m'engage  à 
m'y  arrêter  un  instant.  Broca  considérait  les  polyadénomes 
sébacés  comme  aussi  fréquents  (|ue  ceux  d'origine  sudoripare. 
Il  affirme  que  jamais  un  polyadénome  n'est  mixte,  l'hyper- 
trophie se  limitant  toujours  aux  glandules  d'une  seule  espèce. 
Pour  distinguer  anatomiquement  les  productions  de  Tune  et 

1.  Mathieu,  Quatre  vas  (Vépithélioma  bénin    {Airh.qffn.de  ?««/.,  1881,  1, 
j).  692). 
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(le  l'autre  espèce,  il  se  fonde  uniquement  sur  la  morphologie 
de  leurs  parties  constituantes,  sur  la  prédominance  de  lobules 
ou  de  cylindres,  et  indique  à  peine  les  bases  d'un  diagnostic 
clinique. 

J'ai  observé  tout  récemment  dans  le  service  de  M.  Reynier, 
qui  a  eu  l'obligeance  de  me  montrer  la  malade  et  de  me  confier 
la  pièce  après  l'opération,  un  cas  typique  A'épithéliome  adé- 
noïde sébacé  dans  lequel  le  diagnostic  de  polyadénome  sudo- 
ripare  s'était  pourtant  cliniquement  imposé.  Voici  ce  cas 
succinctement  résumé  :  Tumeur  intradermique,  mobile,  non 
ulcérée,  du  volume  d'une  noisette,  ayant  débuté  il  y  a  7  ou 
8  ans,  siégeant  dans  le  sillon  nasogénien,  chez  une  femme  de 
42  ans.  L'accroissement  avait  été  insensible,  un  peu  plus 
rapide  depuis  â  ans.  Sur  la  coupe,  la  tumeur  apparut  com- 
posée de  plusieurs  lobes,  bien  limités  par  une  sorte  de  coque 
libreuse,  dont  le  contenu  ressemblait  beaucoup  à  la  matière 
des  kystes  sébacés.  A  l'examen  histologique,  je  reconnus  au 
contraire  que  ces  lobes  étaient  entièrement  composés  d'acinis 
arrondis,  ou  polygonaux  par  pression  réciproque,  tous  enve- 
loppés d'une  membrane  propre  hyaline,  très  épaisse.  Entre 
certains  groupes  de  ces  lobules,  se  voyaient  des  cylindres  ou 
tubes  parfois  ramifiés,  se  continuant  sur  quelques  points  avec 
les  acinis.  Au  centre  d'un  grand  nombre  de  lobules,  les  cel- 
lules épithéliales  sont  dégénérées,  par  infiltration  dans  leur 
intérieur  de  gouttelettes  brillantes,  ([ui  se  colorent  en  noir 
par  Tacide  osmique.  Au  point  le  plus  saillant  de  la  tumeur, 
j'ai  vu  deux  ou  trois  petites  masses  néoplasiques  entrer  en 
connexion  avec  l'épiderme  superficiel,  lequel  est  parfaitement 
normal  d'ailleurs,  en  s'y  rattachant  directement  et  sans  inter- 
position d'un  canal  excréteur.  Ce  dernier  fait,  ainsi  que  le 
mode  de  dégénérescence  que  j'ai  constaté  dans  les  lobules  de 
la  tumeur,  me  permet  d'affinner  son  origine  sébacée  ;  telle  a 
été  également  l'impression  de  M.  Malassez,  auquel  j'ai  soumis 
mes  préparations. 

Quelques  cas  d'adénomes  sébacés,  pour  la  plupart,  assez 
différents  de  ce  dernier,  ont  été  publiés*.  Celui  que  rapporte 

i.  \!!^l^ïi^yl{)\KOlrlK\ .Jahi'h.der  tiesammt.  MeiL,  1872, 1,  p.  G13. — Bock,  Virchow's 
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Rindfleisch*  sous  le  nom  di' hypertrophie  des  glandes  sébacées: 
et  qui  siégeait  au  cuir  chevelu,  paraît  au  contraire,  autant 
que  j'en  puis  juger,  avoir  présenté  une  structure  tr^s  ana- 
logue à  celle  que  j'ai  observée. 

La  forme  adénoïde  n'est  pas  la  seule  sous  laquelle  se  pré- 
sentent les  épithéliomes  des  glandes  sébacées.  Nous  avons- 
vu,  chemin  faisant,  que  depuis  Lebert  et  Fuhrer,  les  auteur» 
leur  ont  fréquemment  attribué  Torigine  de  certains  can- 
croïdes.  Je  ne  puis  insister  longuement  sur  ce  point,  qui: 
mériterait  de  faire  Tobjet  d'un  autre  mémoire,  mais  je  veux 
faire  remarquer  combien  sont  rares  les  cas  dans  lesquels  on 
a  pu  démontrer  qu'un  épithéliome  provenait  primitivement 
des  glandes  sébacées  et  d'elles  seules.  On  peut  admettre  cette- 
origine,  quand  la  tumeur  maligne  a  débuté  dans  la  paroi  d'un 
kyste  sébacé,  fait  dont  on  a  cité  de  nombreux  exemples;  l'épi- 
théliome,  dans  ce  cas,  serait  le  plus  souvent  calcifié*.  Souvent 
la  dégénérescence  épithéliomateuse  serait  précédée  d'une 
altération  chronique  des  glandes  en  question. 

Je  fais  surtout  allusion  ici  à  l'affection,  encore  impar- 
faitement connue,  qui  a  été  définie  en  premier  lieu  sous  le 
nom  à^'acné  sébacée  partielle  par  Cazenave  et  Chausit  ',  les- 
quels ont  signalé  expressément  la  transformation  fréquente 
de  la  lésion  glandulaire  en  cancroïde.  Cette  maladie,  qui  se 
trouve  décrite  notamment  dans  les  thèses  d'Audouard*  et  de 
Rigaud  ^  appartient  à  l'âge  adulte  ou  à  la  vieillesse,  siège  sur- 
tout au  visage,  se  présente  sous  la  forme  de  plaques  générale- 
ment multiples,  recouvertes  de  croûtes  grasses  sous  lesquelles 
on  trouve  la  peau  un  peu  indurée.  La  lésion  essentiellement 
chronique,  se  teimine  par  cicatrisation,  ou,  surtout  si  on 
l'irrite,  par  dégénérescence  en  cancroïde.  J'ai  signalé  plus  haut 
qu'un  certain  nombre  de  tumeurs  dont  l'obsei^vation  a  été 

Avch.,  1880,  Bd.  81,  p.  303  et  pi.  XIV.  —  Balzer  Gi^ikskïKmK,  Arch.de physiol^ 
1885. 

1.  RiNDFiEiscii,  Uistol.  paihol.y  trad.  franc,  p.  339. 

2.  Malherbe,  Arch.  de  physiol.,  1881.  —Arch.  gén.  de  méd.  Novembre  1885, 
p.  511.  CiiENANTAis,  Th.  Paris  1881. 

3.  Cazenave  et  Chausit,  Annales  des  mal.de  lapeau,  1851,  III,  p.  169. 

4.  AuDouARD,  De  Vacné  sébacée  partielle.  Th.  Paris,  1878.  Voir  au  musée 
de  l'hôpital  Saint-Louis  les  moulages  N»  162  (Lailler)  et  1194  (Besnier). 

5.  lîioALD,  De  Vépithélioma  disséminé.  Th.  Paris,  1878. 
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publiée  sous  le  titre  de  polyadénomes  sudoripares,  me  sem- 
blaient ressortir  à  cette  maladie  ;  c'est  pourquoi  il  m'a  paru 
intéressant  de  rechercher  ce  qu'on  savait  sur  son  anatomie 
pathologique.  Les  données  sous  ce  rapport  sont  peu  abon- 
dantes. M.  Malassez  a  fait  l'examen  histologique  de  plusieurs 
pièces  qui  ont  été  enlevées,  à  diverses  reprises,  sur  un  ma- 
lade de  M.  Lailler  (v.  thèse  d'Audouard).  Il  a  bien  voulu  me 
montrer  ses  préparations  et,  comme  lui,  j'ai  pu  me  con- 
vaincre qu'il  s'agissait  d'épithéliome  développé  aux  dépens 
des  glandes  sébacées.  Les  masses  épithéliales  se  présentent 
sous  un  aspect  différent  suivant  les  points  ;  tantôt  elles  sont 
lobulées,  tantôt  sous  forme  de  cylindres  allongés  partant 
des  lobules,  tantôt  enfin  sous  forme  de  boyaux  grêles  rami- 
fiés et  anastomosés  en  tous  sens  et  composés  de  petites  cel- 
lules non  ordonnées,  comme  dans  l'cpithéliome  tubulé. 
M.  Poisson*,  dans  un  cas  personnel,  est  arrivé  à  un  résultat 
presque  identique,  mais  a  trouvé  en  plus  des  globes  épider- 
miques. 

C'est  qu'en  effet  Tépithéliome  d'origine  sébacée  peut  affec- 
ter toutes  les  formes  connues,  il  peut  être  lobule  avec  ou  sans 
globes  épidermiques',  calcifié  dans  certains  cas',  il  peut  être 
tubulé,  ou  se  présenter  à  la  fois  sous  ces  différents  aspects*. 
La  courte  digression  qui  précède  sur  les  tumeurs  épithéliales 
des  glandes  sébacées,  dans  laquelle  je  n'ai  pu  qu'effleurer  le 
sujet,  paraîtra  plus  justifiée  quand  j'aurai  établi  que,  des 
glandes  sudoripares  également,  peuvent  provenir  des  épithé- 
liomes  appartenant  aux  espèces  les  plus  diverses. 

Épithéliome  tubulé.  — •  Pour  quelques  anatomo-patholo- 
gistes  l'épithéliome  tubulé  est  toujours  un  épithéliome  sudo- 
ripare.  On  lit  dans  le  Manuel  de  Cornil  et  Ranvier  :  «  Lorsque 
les  épithéliomes  tubulés  siègent  dans  la  peau,  leur  développe- 
ment a  lieu  aux  dépens  des  glandes  sudoripares.  »  Les  auteurs 
font  observer  cependant  qu'ailleurs  ces  tumeurs  peuvent  pro- 

1.  Poisson,  Journ.  deméd.  de  l'Ouest^  1885,  p.  89. 

2.  Demouciiy,  Th.  Paris  1867.  Voir  notamment  l'obs.  III  et  PI.  II,  flg.l. 

3.  Maluerbb  et  Cubnantais,  loc.  cit. 

4.  Voir,  outre  les  auteurs  précédemment  cités  :  Lossen,  Arch.  f.  klin.  Chir. 
Bd.  23,  1878,  p.  227.  —  Hkurtaux,  Journ,  de  méd.  de  VOuest,  1885,  p.  305.  — 
Lbrat,  ibid.,  p.  278. 
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venir  d'autres  glandes  on  tube,  de  celles  de  Tutérus  ou  du 
sinusmaxillairepar  exemple,  ou  môme  de  glandes  en  j^rappes 
telles  que  celles  du  voile  du  palais  et  de  la  mamelle. 

Les  épithéliomes  tubulés  sont  «  des  tumeurs  composées  de 
traînées  ou  cylindres  pleins  d'«'»pithélium  pavimenteux  ne  su- 
bissant pas  d'évolution  épidermique,    anastomosés  les  uns 
avec  les  autres  et  logés  ou  milieu  d'un  stronia  ».  On  est  natu- 
rellement porté  à  croire  (jue  la  disposition  tubulée  est  en  rap- 
port avec  une  tendance  du  tissu  néoplasiquc  à  reproduire  la 
forme  de  Torgane  dont  il  tire  son  origine.  Mais  si  cette  inter- 
prétation est  juste  pour  un  grand  nombre  de  cas,  elle  n'est  pas 
applicable  à  tous.  Pour  ne  considérer  (jue  les  tumeurs  cuta- 
nées, je  viens  de  rappeler  qu'il  existe  des  exemples  d'épithé- 
liome  tubulé  et  de  formes  mixtes,  à  la  fois  tubulées  et  lobu- 
lées,  dont  Torigine  est  évidemment  dans  les  glandes  sébacées. 
Souvent,  on  voit  des  cylindres  épithéliaux  plus  ou  moins 
longs,  ramifiés  et  anastomosés,  en  rapport  direct  avec  des  lo- 
bules qui  ne  sont  certainement  pas  de  provenance  sudoripare  ; 
on  en  trouve  môme,  par  exemple,  sur  les  figures  qui  accom- 
pagnent le  mémoire  de  Balzer,  déjà  cité,  et  <]ui  représentent 
un  adénome  sébacé. 

Dans  un  épithéliome  tubulé  typique,  que  j'ai  eu  l'occasion 
d'étudier  l'été  dernier,  je  me  suis  attaché  à  déterminer,  autant 
<jue  possible,  le  point  de  départ  de  la  prolifération  épithéliale 
en  examinant  des  séries  de  coupes  perpendiculaires  et  de  cou- 
pes parallèles  à  la  surface.  Il  s'agissait,  il  est  vrai,  d'une  tu- 
meur récidivée  à  la  suite  d'une  première  opération;  mais  j'ai 
pu  constater  (|ue,  dans  la  zone  d'envahissement,  les  glandes 
sudoripares  restaient  tout  à  fait  étrangères  au  processus  néo- 
plasique.  Les  cylindres  épithéliaux  se  formaient  manifeste- 
ment aux  dépens  des  prolongements  interpapillaires  du  corps 
muqueux  et  de  la  gaine  épithéliale  des  poils.  Babinski  a  publié 
un  cas  semblable*  dans  lequel  il  a  vu  également,  de  la  façon 
la  plus  nette,  des  boyaux  d'épithéliome  tubulé  partir  du  corps 
muqueux,  tandis  (jue  les  glandes  sudoripares  restaient  nor- 
males. 

i.  Bauinski,  Bull,  (le  la  Soc.  anal.,  inaî  1883,  p.  232. 
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4e  crois  doue  ([iie  tout  épithéliome  tubulé  de  la  peau  u'esl 
pas  nécessairemout  uue  tumeur  d'origine  sudoripare. 

Rodent  tdcer.  —  Les  auteurs  anglais  décrivent,  sous  le  nom 
(le  «  rodent  ulcer  »,  une  affection  qui  correspond  au  noli  me 
tangerf*  des  anciens,  à  Vulciis  rodem  de  Lebert,  à  Tulcère  chan- 
creux  de  Nélaton,  au  flache  krcbi^  de  Thiersch,  et  dont  la  carac- 
téristiiiue  est  la  suivante  :  Un  ulcère  siégeant,  dans  la  grande 
majorité  des  cas,  sur  la  partie  supérieure  de  la  face,  qui  a  suc- 
cédé souvent  à  un  petit  bouton  recouvert  d'une  croûte,  et 
dont  la  marche  est  essentiellement  chronique»  et  serpigineuse  ; 
le  fond  a  un  aspect  variable,  mais  les  bords  en  sont  toujours 
durs,  surélevés  en  forme  de  bourrelet.  Cet  ulcère  se  cicatrise 
quelquefois  partiellement,  ne  s'accompagne  jamais  d'engorge- 
ment ganglionnaire,  et  n'a  qu'une  malignité  locale.  Dans  une 
des  dernières  publications  parues  en  Angleterre  sur  ce  sujet, 
Thin*  identifie  absolument  le  rodent  ulcer  avec  Tépithéliome 
tubulé  de  Cornil  et  Hanvier.  Il  l'oppose  à  Tépithéliome  qu'il 
appelle  épidei^niiqtte,  dont  le  point  de  départ  serait  constam- 
ment dans  le  corps  muqueux  de  Malpighi,  tandis  que  le  rodent 
nlcer  est  une  affection  spéciale  des  glandes  sudoripares,  ce 
qui  explique  à  la  fois  les  particularités  de  sa  structure  et  celles 
de  sa  marche  clini((ue;  il  essaye  même  d'établir  les  règles  du 
diagnostic  différentiel  entre  les  deux  affections,  lequel  est  ce- 
pendantf  de  son  propre  aveu,  souvent  impossible  à  faire.  On 
trouve  d'autre  part  les  divergences  les  plus  complètes  entre 
les  auteurs,  au  sujet  du  point  de  départ  à  assigner  au  rodent 
nlcer,  Thiersch  le  place  dans  les  glandes  sébacées;  Tilbury, 
Fox  et  Colcott  Fox^  Sangster  et  Hume  y  voient  un  bourgeon- 
nement de  la  gaine  des  follicules  pileux;  Ferguson  note  dans 
un  cas  une  altération  primitive  du  corps  muqueux.  Enfin 
Paul  (1885)  conclut,  de  l'examen  histologique  de  2î2  cas,  que 
le  rodent  ulcer  est  un  cancer  épithélial  à  marche  chronique 
de  la  peau  en  général,  et  non  de  l'une  de  ses  parties  consti- 
tuantes. Il  me  semble  probable  que  ces  observateurs  ont  eu 
sous  les  yeux  des  affections  différentes. 

Si  donc  le  rodent  ulcer  est  la  même  chose  que  Tépithé- 

I.  Gkoroe  Tittn,  Ou  vanverous  offert  ions  of  the  ftkin.  A  Treafise  on  epithf- 
lioma  and  rodent  ulrer.  Loinlon  188<i. 
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Home  tubulé,  et  si  Ton  doit,  avec  Thin,  considérer  comme 
erreur  de  diagnostic  tous  les  cas  où  la  structure  est  différente, 
on  ne  saurait  lui  attribuer  pas  plus  qu*à  l'épithéliome  tubulé, 
un  point  de  départ  constant  dans  les  glandes  sudoripares.  Si 
au  contraire,  comme  je  le  pense,  le  terme  de  rodent  ulcer  ou 
d*ulctis  rodens,  n'a  qu'une  signification  clinique,  il  faut  recon- 
naître qu'il  englobe  des  tumeurs  d'origine  variée. 

Résumant  tout  ce  qui  précède,  je  crois  pouvoir  dire  qu'il 
n'y  a  pas  un  type  unique  d'épithéliome  sudoriparo,  ayant  un 
aspect  clinique  toujours  le  même,  et  une  structure  histologique 
univoque.  Les  observations  que  j'ai  citées,  démontrent  que 
les  épithéliomes  qui  prennent  leur  point  de  départ  dans  les 
glandes  sudoripares,  peuvent  affecter  la  forme  d'épithéliome 
adénoïde (Hénocque  et  Souchon,  Christot,  Ghandelux,Liénaux: 
et  moi-môme)  ;  que  d'autres  fois  ils  appartiennent,  d'emblée 
ou  secondairement,  au  type  tubulé,  lobule  avec  ou  sans 
globes  épidermiques,  ou  mixte  (Ranvier  et  Cornil,  Demouchy, 
Waldeyer,  etc.).  Enfin  le  fait  dont  l'exposé  suit  prouve  que 
les  glandes  sudoripares  peuvent  être  Torigine  d'une  forme  de 
tumeur  qui  mérite  le  nom  d'épithéliome  infiltré  ou  diffus. 

EPITHÉLIOME    DIFFUS    DES    GLANDES   SUDORIPARES 

Voici  d'abord  l'observation  clinique  qui  a  été  recueillie 
dans  le  service  de  M.  Ernest  Besnier,  par  M.  Thibault,  interne 
des  hôpitaux,  ainsi  que  le  résumé  de  l'autopsie*. 

OBSERVATION 

Un  homme  de  7i  ans,  B...,  professeur  de  danse,  d'apparence  chétive 
et  souffreteuse,  entre  à  Thôpital  Saint-Louis,  salle  Gazenave  n^  53,  le 
49  janvier  1888.  II  vient  réclamer  des  soins  à  la  fois  pour  une  altéra- 
tion générale  de  sa  santé,  une  toux  opiniâtre  et  une  affection  de  la 
peau  localisée  dans  la  région  mentonnière  et  dont  le  début  remonte 
au  mois  de  novembre  i  887 . 

Il  a  d'abord  remarqué  «  un  petit  bouton  »  développé  dans  la  région 
sus-hyoïdienne,  qui,  malgré  divers  topiques  employés,  s'est  étalé  au 

1.  Je  tiens  à  remercier  ici  le  maître  et  l'élève  de  la  libéralité  avec  laquelle  ils 
m'ont  abandonné  ces  documents  en  m' autorisant  à  les  publier. 
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point  où  il  est  actuellement.  C'est  une  sorte  de  plaque  occupant  toute 
la  région  qui  s'étend  du  rebord  mentonnier  du  maxillaire  inférieur  à 
Tespace  sus-hyoïdien,  cordiforme,  rouge  pâle,  finement  et  régulièrement 
sycosiforme  au  sens  vrai  du  mot;  elle  est  d'une  extrême  dureté,  se  dé- 
tachant de  la  peau  voisine  sans  aucune  atmosphère  d'induration.  A  ce 
niveau  la  barbe  avait  complètement  disparu  et  dans  une  zone  assez 
étendue  à  la  périphérie  les  poils  s'arrachaient  très  facilement.  L'aspect 
était  voisin  de  celui  d'un  sycosis  en  plaque  ou  d'une  foUiculite  agmi- 
née,  mais  on  ne  relevait  ni  les  caractères  propres  de  la  trichophytie 
sycosique,  ni  la  consistance,  non  plus  que  les  symptômes  fournis  par 
la  pression  dans  ces  deux  lésions,  aucun  exsudai  n'apparaissant  au 
sommet  des  mamelons.  Dans  la  région  cervicale,  surtout  en  arrière, 
quelques  petits  ganglions  aphlegmasiques. 

Aucun  des  nombreux  médecins  qui  examinèrent  le  patient  ne  put 
donner  de  diagnostic  objectif  extemporané,  c'est-à-dire  que  personne 
n'avait  souvenir  d'une  lésion  semblable.  Le  diagnostic  de  probabilité 
fut  néoplasie  cutanée  de  mauvaise  nature. 

Mais  l'attention  fut  bientôt  attirée  sur  d'autres  points  aussi  énigma- 
tiques.  Le  patient  rapportait  que  le  1"  décembre,  il  y  a  deux  mois,  à  la 
suite  d'une  vive  contrariété,  il  avait  eu  des  «  accidents  nerveux  »  et 
depuis  cette  époque  il  éprouvait  une  exagération  de  la  sensibilité  nor- 
male du  tégument,  telle  que  le  poids  de  ses  couvertures  lui  était  fort 
pénible.  Depuis  cette  époque  il  toussait,  et  c'étaient  surtout  ces  derniers 
incidents  qui  l'avaient  amené  à  l'hôpital. 

Au  premier  examen  rien  ne  parut  justifier  les  appréhensions  du 
sujet,  car  aucun  viscère  ne  montra  d'altération  appréciable.  Il  n'y  avait 
dans  les  urines  ni  sucre  ni  albumine.  Cependant  il  y  avait,  de  toute 
évidence,  une  altération  générale  que  l'âge  du  malade  n'expliquait  pas, 
et  dès  les  premiers  jours  de  son  séjour  il  accusa  une  vive  douleur  à 
Tépigastre.  On  ne  tarda  pas  à  assister  au  développement  rapide,  en  ce 
point,  d'un  empâtement  profond,  sans  aucune  saillie  à  la  peau,  très 
dur  et  douloureux,  sans  aucun  caractère  phlegmasique,  mal  limité 
dans  ses  contours,  mais  manifestement  pariétal  et  nonintra-abdominal. 
D'emblée  état  général  grave  ;  muguet,  toux  opiniâtre  sans  localisation 
précise. 

En  même  temps  on  vit  apparaître  en  peu  de  jours,  dans  l'épaisseur 
de  la  peau  du  tronc,  une  multitude  de  petites  saillies  du  volume  d'un 
grain  de  chèneyis  à  celui  d'un  pois,  bien  visibles  à  l'éclairage  oblique, 
plus  appréciables  au  toucher,  sans  changement  de  couleur  à  la  peau, 
plongeant  dans  l'hypoderme,  mais  inséparables  du  chorion.  C'est,  au 
toucher,  comme  si  une  multitude  de  grains  de  plomb  étaient  enchâssés 
dans  la  peau.  Quelques  tumeurs,  la  minorité,  prirent,  dans,  les  derniers 
jours  de  la  vie  du  malade,  une  teinte  légèrement  rosée;  mais  leur  con- 
sistance resta  invariablement  ferme  ;  toutes  étaient  douloureuses  à  la 
pression.  Les  creux  axillaires  en  étaient  criblés,  et  si  l'on  prenait 
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entre  les  doigts  un  pli  de  la  peau  de  cette  région,  on  avait  la  notion 
que  ces  grains  occupaient  les  gloiuérules,  tant  leur  siège  coïncidai  i 
avec  le  siège  des  pelotons  sudoripares  de  l'hypoderme. 

En  même  temps  la  plaque  épigastrique  s'étalait,  s'indurait,  toujours 
sans  faire  aucune  saillie  au-dessus  du  niveau  do  la  peau.  Rien  eu 
aucun  autre  point  du  tégument,  notamment  rien  aux  membres. 

Le  24  février  l'état  général  s'est  aggravé,  la  toux  a  augmenté  et  il  y 
a  de  la  dyspnée.  A  la  base  droite,  en  arrière,  on  trouve  une  zone  de 
matité,  les  vibrations  vocales  ont  disparu  et  le  murmure  vésiculairc 
.  n'est  plus  perçu  en  ce  point.  La  pleurésie  augmenta  les  jours  suivants 
pendant  que  des  râles  sous-crépitants  apparaissaient  à  gauche,  enva- 
hissant presque  tout  le  poumon. 

Le  malade  succomba  le  !•'  mars,  quatre  mois  seulement  après  l'ap- 
parition de  la  première  tumeur. 

Depuis  le  début  des  accidents  généraux  graves,  la  plaque  sous-men- 
tonnière était  restée  absolument  stationnaire,  rouge  pâle,  vernisst'e, 
sans  suintement  ni  ulcération,  ni  exsudât  croûteux. 

Sur  ses  antécédents,  voici  ce  que  le  malade  rapportait  :  Ses  parents 
sont  morts  à  84  ans.  Lui-même  s'est  marié  à  23  ans  et  a  eu  15  enfants. 
Il  n'a  jamais  connu  d'autre  malaise  que  des  migraines,  dont  il  fut  d'ail- 
leurs débarrassé  à  23  ans.  Sa  santé  a  toujours  été  bonne,  puisque  au 
mois  de  septembre  1887  encore  il  donnait  ses  leçons  de  danse  sans 
fatigue.  C'est  en  novembre  seulement  que  commencèrent  les  accidents, 
comme  nous  l'avons  dit  plus  haut. 


AUTOPSIK 

L'ouverture  du  cadavre  fut  faite  24  heures  après  la  mort.  La  plèvre 
droite  contenait  environ  un  litre  de  liquide  citrin  sans  fausses  mem- 
branes; la  plèvre  diaphragmatique  était  un  peu  épaissie.  Le  poumon 
droit  était  refoulé  à  son  hile;  un  fragment  de  son  tissu,  plongé  dans 
l'eau,  gagnait  rapidement  le  fond  du  vase.  Le  poumon  gauche  était 
très  congestionné,  il  était  lourd  et  à  la  coupe  présentait  une  colora- 
tion foncée  ;  à  la  pression  il  s'écoulait  un  liquide  sanguinolent,  spu* 
meux,  très  abondant. 

Â  part  un  léger  épaississement  de  la  valvule  mitrale  on  ne  trouvait 
rien  d'anormal  au  cœur. 

Le  péritoine  ne  contenait  pas  de  liquide;  la  séreuse  était  nette  et 
lisse  dans  toute  son  étendue.  Le  foie,  la  rate  et  le  rein  étaient  un  peu 
congestionnés;  les  incisions  classiques  démontrent  qu'il  n'existe  pas  de 
nodule  suspect  dans  l'épaisseur  de  ces  organes.  On  ne  remarque  rien 
d'anormal  dans  le  tube  digestif. 

Les  ganglions  n'ont  malheureusement  pas  été  examinés,  aucune 
lésion  macroscopique  n'ayant  attiré  l'attention  de  leur  côté. 
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EXAMBN     HlSTOLOGigUË 

Peu  d'heures  après  la  mort  j'ai  excisé  sur  le  cadavre  une  douzaine 
environ  de  tumeurs  cutanées,  et  notamment  la  plaque  sous-menton- 
nière et  la  plaque  épigastrique.  Sur  leur  coupe,  examinée  à  l'œil  nu, 
je  les  ai  trouvées  composées  d'un  tissu  grisâtre,  demi-transparent, 
homogène,  remarquablement  ferme  et  ne  fournissant  aucun  suc  au 
raclage. 

I.os  pièces  ont  été  traitées  par  les  méthodes  ordinaires,  les  unes  par 
l'acide  osmique,  d'autres  par  le  liquide  de  Miiller,  d'autres  encore  par 
l'alcool.  Les  coupes  ont  été  colorées  par  le  picrocarminate  d'ammoniaque 
ou  par  l'hématoxyline  ou  soumises  à  la  coloration  combinée  par  le  picro- 
carminate et  le  carmin  aluné  ;  ce  dernier  procédé,  que  j'emploie  fré- 
quemment depuis  quelque  temps,  donne  des  nuances  variées  aux  tissus  et 
un  relief  particulier  aux  éléments  nucléés.  Il  peut  rendre  des  services 
pour  la  démonstration  de  pièces  pathologiques. 

Lorsqu'on  examine,  à  l'aide  d'un  faible  grossissement,  une  coupe  de 
la  peau  au  niveau  de  l'une  quelconque  des  tumeurs  (Pl.  III,  flg.  i)  on  est 
tout  d'abord  frappé  du  siège  profond  de  la  néoplasie.  L'épiderme  est 
absolument  normal  et  n'entre  nulle  part  en  connexion  avec  le  tissu 
morbide  dont  il  est  séparé  par  toute  l'épaisseur  du  derme.  (Ceci  s'ap- 
plique à  toutes  les  tumeurs,  sauf  à  la  plaque  sus-hyoïdienne,  qui  sera 
décrite  à  part.)  L'intégrité  du  derme  est  complète  et  l'importance  de  ce 
détail  n'échappera  à  personne  ;  on  n'y  remarque  même  aucune  trace 
d'inflammation.  Les  follicules  pileux,  dans  les  régions  qui  ont  été  exa- 
minées, n'appartiennent  qu'à  des  poils  follets  de  très  petites  dimensions  ; 
ils  n'offrent  aucun  indice  de  bourgeonnement  et  les  glandes  sébacées 
qui  y  sont  annexées  sont  elles-mêmes  normales. 

Ce  n'est  donc,  en  procédant  de  haut  en  bas,  qu'au  niveau  de  la  li- 
mite inférieure  du  derme,  dans  la  région  où  siègent  les  glomérules 
sudoripares  et  où  apparaissent  les  lobules  adipeux,  entre  ce  qu'on  est 
convenu  d'appeler  les  cônes  fibreux  de  la  peau,  que  l'on  trouve  les 
dispositions  anormales  qui  constituent  la  maladie.  La  lésion  porte  spé- 
cialement sur  les  glomérules.  La  coupe  que  j'ai  fait  représenter  {flg,  i) 
provient  d'un  fragment  de  peau  excisé  sur  la  partie  latérale  gauche  du 
thorax,  à  quelques  centimètres  au-dessous  de  la  région  velue  de  l'ais- 
selle. On  y  voit  réunis  plusieurs  glomérules  offrant  des  altérations  que 
j'ai  été  amené  à  considérer  comme  des  degrés  successifs  du  processus 
morbide. 

Les  glomérules  ont  d'abord  subi  une  augmentation  de  volume  par 
*^cartement  des  circonvolutions  du  tube  qui  les  compose.  Entre  les 
sections  de  ce  tube,  se  trouve  une  gangue  lâche  qui  paraît  claire  et 
qui  est  composée,  ainsi  qu'on  peut  s'en  rendre  compte  avec  un  grossis- 
sement suffisant,  de  tissus  muqueux  renfermant  quelques  cellules  mi' 
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gralrices  et  parcouru  par  les  anses  des  capillaires  sanguins.  Personne 
ne  croira  qu'il  s'agisse  là  d'une  disposition  spéciale  à  cette  région,  car 
clic  existe  sur  mes  coupes  de  toute  provenance,  et  on  ne  la  rencontre 
jamais  dans  la  peau  normale  de  Taisselle.  Un  détail  qui  est  particulier 
aux  glandes  axlllaires,  c'est  la  direction  tortueuse  et  la  largeur  du  ca- 
libre de  leurs  canaux  excréteurs  (i,  i).  L'œdème  glomérulaire  que  je  si- 
gnale se  voit  même  sur  des  glomérules  dont  le  tube  glandulaire  n'est 
aucunement  altéré  (c). 

Dans  d'autres  glomérules  le  tube  sudoripare,  surtout  dans  sa  por- 
tion sécrotoire,  est  le  siège  de  lésions  importantes  qu'on  peut  résumer 
en  quelques  mots  :  gonflement  et  irrégularités  du  tube,  altération  des 
cellules  qui  perdent  leur  caractère  propre  pour  devenir  métatypiques. 
Dans  l'un  d'entre  eux  notamment  (d,  fig.  1  et  fig,  2)  on  voit  certaines 
portions  du  tube  présenter  des  renflements  plus  ou  moins  gros  ;  les 
cellules  qui  y  sont  contenues  sont  petites,  inégales,  ne  sont  plus  arran- 
gées perpendiculairement  à  la  surface  d'implantation,  mais  entassées 
sans  ordre  et  sans  limite  nette  entre  elles.  On  ne  distingue  plus  de 
cellules  musculaires  lisses  dans  cette  portion  de  tube;  ces  éléments 
sont  pourtant  encore  reconnaissables  sur  certains  points  (c,  c,  /l^.  2). 
La  lumière  est  conservée  par  places  (6).  Aucun  segment  de  ce  peloton 
glandulaire  n'est  tout  à  fait  normal;  c'est  ainsi  que  la  cuticule  n'ap- 
paraît nulle  part  nettement  sur  une  coupe  du  canal  excréteur,  tandis 
qu'on  la  retrouve  dans  des  glomérules  voisins  (d,  fig,  2). 

Les  glomérules  à  ce  stade  de  prolifération  épithéliale  intracanalicu- 
laire  sont  peu  nombreux  sur  mes  coupes;  j'en  ai  au  contraire  trouvé 
un  grand  nombre  dans  lesquels  il  y  a,  en  outre,  une  infiltration  des  élé- 
ments  épithéliaux  entre  les  anses  du  tube  sudoripare.  L'aspect  de  ces 
glomérules  est  fort  difficile  à  rendre  par  le  dessin  {fig,  5)  ;  un  faible 
grossissement  y  montre  à  la  fois  des  éléments  épithôliaux  disséminés 
et  des  groupes  de  cellules  accumulées  qui  paraissent  pour  cette  raison 
plus  colorés.  Ces  groupes  ont  une  forme  ronde  ou  ovalaire,  ou  en  cy- 
lindres courbés  plus  ou  moins  longs.  Un  objectif  plus  puissant  permet 
de  reconnaître  parmi  eux  des  portions  de  tube  sudoripare  parfaitement 
normales;  elles  appartiennent  presque  toujours  à  sa  portion  excrétoire 
reconnaissable  à  ses  deux  couches  de  cellules  bordées  en  dedans  par  la 
cuticule  [d,  d).  Les  coupes  du  tube  sécréteur  sont  parfois  encore  limi- 
tées par  la  membrane  propre  entourant  des  cellules  métatypiques  (a); 
ailleurs  la  membrane  a  disparu  et,  seul  le  tassement  des  cellules  en 
amas,  permet  de  supposer  qu'il  s'agit  d'un  tube  glandulaire  modifié  (c). 
Les  cellules  musculaires  lisses  disparaissent  généralement  ou  se  con- 
fondent avec  les  éléments  épithéliaux,  avant  la  rupture  de  la  membrane 
propre.  Sur  un  des  glomérules  arrivés  à  ce  stade  d'altération,  j'ai  vu  ce- 
pendant à  côté  d'un  amas  de  cellules  épithéliales  non  renfermées  dans 
une  membrane,  quelques  libres  musculaires  encore  reconnaissables. 
L'un  de6  amas  épithéliaux  (&)  que  l'on  voit  au  centre  du  glomérule  sur 
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la  fig.  5,  est  limité  à  une  de  ses  extrémités  par  une  membrane  propre, 
tandis  qu'à  l'autre  les  cellules  qui  le  constituent  semblent  se  déverser 
au  debors  et  se  mêlent  aux  cellules  disséminées. 

Quelques  éléments  épitbéliaux,  tant  parmi  ceux  qui  sont  contenus 
dans  rintérieur  de  tubes  en  voie  d'altération,  que  parmi  ceux  qui  sont 
infiltrés  entre  eux,  ont  subi  la  dégénérescence  dite  colloïde  ou  mu- 
queuse. On  voit  apparaître  dans  le  protoplasma  de  ces  éléments  une 
vacuole  qui  est  plus  ou  moins  développée,  qui  peut  occuper  toute  la  cel* 
Iule  en  repoussant  le  noyau  de  côté,  comme  le  fait  la  graisse  d'une  cel- 
lule adipeuse  ;  souvent  même  la  cellule  ainsi  dégénérée  a  un  volume 
bien  plus  considérable  que  les  cellules  saines.  La  substance  contenue 
dans  ces  vacuoles  est  bomogène  mais  peu  réfringente,  ne  se  colore 
presque  pas  par  le  picrocarminate  et  prend  par  Tacide  osmique  une 
teinte  brunâtre  très  pâle,  qui  n'a  aucune  analogie  avec  la  couleur  noire 
qui  caractérise  la  graisse  après  l'action  de  ce  réactif.  Je  pense  donc, 
comme  je  l'ai  dit,  qu'il  s'agit  d'une  dégénérescence  comparable  h  celle 
qui  atteint  les  éléments  du  cancer  colloïde.  On  trouvera  fig.  7  des  cel- 
lules ainsi  altérées,  dessinées  à  un  grossissement  suffisant. 

Le  glomérule  représenté  fig,  5  est  un  peu  augmenté  de  volume, 
mais  il  est  encore  nettement  limité  au  sein  du  tissu  dermique.  Dans  un 
stade  ultérieur  l'infiltration  des  cellules  épithéliales  dépasse  la  limite 
des  glomérules  et  gagne  les  tissus  voisins.  Dans  le  tissu  conjonctif  lâche 
les  éléments  pathologiques  s'insinuent  entre  les  faisceaux  connectifs  ; 
ils  sont  souvent  tout  à  fait  isolés  les  uns  des  autres  ou  disposés  en  série 
comme  les  perles  d'un  collier  ou  encore  fréquemment  groupés  en 
amas  qui  ont  la  forme  de  la  maille  du  tissu  conjonctif  qu'ils  occupent 
(/Sg.6  et  fig,  7).  Les  cellules  infiltrées  conservent  toujours  leur  carac- 
tère épithélial,  leur  forme  irrégulièrement  polygonale,  leur  noyau  rond 
bien  limité,  leur  protoplasma  relativement  abondant  qui  prend  sou$^ 
l'influence  du  picrocarminate  une  teinte  jaunâtre  tandis  que  le  noyau 
devient  rouge.  On  ne  les  confond  pas  avec  les  cellules  conjonctives  ca- 
ractérisées par  leur  forme  lamellcuse  et  leur  faible  affinité  pour  les 
matières  colorantes,  non  plus  qu'avec  les  cellules  lymphatiques  ou  mi- 
gratrices, qui  sont  moins  volumineuses,  ont  un  protaplasma  moins 
abondant  et  un  noyau  souvent  irrégulier.  Partout  les  cellules  infiltrées 
gardent  leur  tendance  à  dégénérer  en  globes  muqueux  et  sur  certains 
points  on  peut  estimer  que  près  de  la  moitié  d'entre  elles  sont  ainsi 
altérées  {fig.  7). 

Rien  n'est  donc  plus  évident  que  l'origine  de  la  néoplasie  dans  les 
glandes  sudoripares.  De  là,  sous  forme  d'épithéliome  diffus,  elle  s'étend 
aux  tissus  environnants  ;  voici  à  ce  propos  quelques  détails  qui  m'ont 
frappé.  Au  voisinage  immédiat  des  glomérules  se  trouvent  presque 
toujours  des  lobules  adipeux;  ceux-ci  semblent  offrir  peu  de  résis- 
tance à  l'infiltration  et  sont  rapidement  envahis  (Pl.  IY,  /Ig.  8),  on  voit 
un  de  ces  lobules  dans  lequel  la  néoplasie  épithéliomateuse  pénètre 
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comme  un  coin).  La  graisse  des  cellules  adipeuses  disparaît;  celles-ci  se 
transforment  en  cellules  embryonnaires  qui  sont  bientôt  masquées  par 
les  éléments  épithéliaux.  Au  sein  du  tissu  nouveau,  on  remarque  des 
coupes  plus  colorés,  composés  de  grosses  cellules,  qui  semblent  avoir 
une  tendance  îi  reproduire  vaguement  la  forme  des  tubes  sudoriparos 
dont  elles  proviennent.  On  comprend  sans  peine  qu'une  fois  le  lobule 
adipeux  entièrement  transformé  de  la  sorte,  on  ne  pourra  plus  le  re- 
connaître comme  tel  ;  et  de  fait,  il  y  a  sur  les  coupes  un  grand  nombre 
de  nodules  d'épithéliome  dont  on  ne  peut  plus  dire  s'ils  occupent  la 
place  d'un  glomérule  ou  celle  d'un  peloton  adipeux. 

La  néoplasie  épithéliomateuse  gagne  tout  autour  d'elle  en  conser- 
vant son  siège  intermédiaire  entre  la  couche  fibreuse  du  derme  et  la 
couche  cellulo-adipeuse  sous-cutanée  ;  cette  localisation  explique  la  sen- 
sation tactile  particulière  de  grains  de  plomb  profondément  enchâssés 
dans  le  derme,  que  Ton  avait  observée  du  vivant  du  malade.  Nulle  part, 
sauf  au  niveau  de  la  plaque  sous-mentonnière,  je  n'ai  vu  le  néoplasme 
envahir  le  chorion  et  remonter  à  la  surface;  il  rencontrait  évidemment 
moins  de  résistance  cà  s'accroître  en  largeur  ou  à  plonger  dans  la  pro- 
fondeur, et  les  éléments  infiltrés  devaient  tendre  naturellement  à  suivre 
le  cours  de  la  lymphe.  J'ai  trouvé  effectivement,  sur  quelques  coupes, 
des  prolongements  profonds  de  la  tumeur  qui  suivaient  toujours  les 
faisceaux  vasculo-nerveux.  C'étaient  les  parois  des  veines  et  les  gaines 
des  nerfs  qui  étaient  envahies  de  préfén^ice,  tandis  que  les  artères  res- 
taient normales.  Sur  certaines  préparations,  j'ai  trouvé  dans  l'hypo- 
derme,  à  côté  des  gros  vaisseaux  et  des  nerfs,  des  nodules  bien  limités 
d'épi théllome,  représentant  vraisemblablement  la  coupe  de  vaisseaux 
lymphatiques  envahis.  J'ai  vu  aussi  la  paroi  d'une  veine  assez  volumi- 
neuse infiltrée  d'épithéliome  jusqu'au  voisinage  de  sa  lumière,  dans 
laquelle  la  tumeur  faisait  même  saillie.  Les  nerfs  sont  presque  partout 
altérés  ;  leur  gaine  lamelleuse  est  dissociée  par  le  tissu  néoplasique  et 
ce  fait  est  intéressant  à  constater  en  ce  qu'il  explique  les  phénomènes 
douloureux  si  marqués  qu'avait  accusé  le  patient  au  niveau  de  presque 
toutes  les  tumeurs.  Les  tubes  à  myéline  eux-mêmes  ne  m'ont  toutefois 
pas  paru  dégénérés,  dans  les  filets  nerveux  que  j'ai  rencontrés  sur  mes 
coupes  de  fragments  fixés  par  l'acide  osmique.  Partout  les  cellules  épi- 
théliales  se  montraient  avec  les  mêmes  caractères  ;  elles  étaient  de  vo- 
lume un  peu  variable,  souvent  groupées  en  amas  serrés,  quelquefois  en 
dégénérescence  muqueuse.  L'envahissement  en  profondeur  atteignait 
son  plus  haut  degré  dans  la  plaque  épigastrique,  où  les  traînées  épi- 
théllales  s'étendaient  à  travers  les  couches  aponévrotiques  jusqu'au 
tissu  cellulaire  sous-péritonéal,  sans  cependant  intéresser  la  séreuse. 

Dans  la  plaque  sous-mentonnière  le  derme  était  envahi  ;  on  rencon- 
tre, sur  les  coupes,  des  cellules  épithéliales  disséminées  et  presque 
jamais  groupées,  entre  les  faisceaux  fibreux  du  chorion,  jusqu'à  la 
couche  papillaire  exclusivement;  elles  n'ont  pas  dépassé  la  région  du 
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plexus  yasculairc  sous-papillaire,  où  se  trouve  également  un  réseau 
élastique  assez  riche.  Les  follicules  pileux  qui  normalement  sont  si 
développés  en  ce  point,  ont  subi  une  atrophie  très  remarquable;  les 
poils  en  sont  tombés,  les  couches  de  la  gaine  épithéliale,  loin  d'ôtre 
hyperplasiées  et  d'avoir  émis  des  bourgeons,  comme  on  pourrait  lo 
croire,  au  contact  des  éléments  de  la  tumeur,  sont  au  contraire  rédui- 
tes à  un  mince  tractus  épithélial,  et  les  glandes  sébacées  à  un  diverti- 
cule  sans  importance.  Les  follicules,  en  d'autres  termes,  sont  étranglés 
et  comme  étouffés  par  l'hypertrophie  de  la  gaine  conjonctive;  dans 
toute  son  étendue,  du  reste,  le  derme  de  cette  région  a  subi  une 
sclérose  manifeste,  indice  de  la  réaction  conjonctive  contre  l'invasion 
épithéliale.  Je  rappelle  que  cette  tumeur  avait  cessé  d'augmenter  de 
volume  pendant  les  derniers  temps  de  la  maladie. 

Un  certain  nombre  des  tumeurs  thoraciques,  colles  précisément 
qui  se  faisaient  remarquer  par  leur  plus  grande  dureté,  m'ont  égale- 
ment fourni  la  preuve  de  cette  réaction  conjonctive.  On  y  trouvait  des 
nodules  bien  limités,  provenant  de  la  transformation  de  glomérules 
sudoriparcs  ou  de  lobules  adipeux  {fig.  i ,  g)  dont  la  structure  était  la 
suivante  :  du  tissu  conjonctif  dense,  scléreux,  dont  les  faisceaux,  entre- 
mêlés de  rares  fibres  élastiques,  formaient  un  feutrage  serré,  et  par-ci  par- 
là  quelques  cellules  épithéliales  isolées  ou  en  groupes  peu  volumineux, 
qui  semblaient  en  voie  d'atrophie.  Cet  aspect,  rappelant  celui  que  l'on 
observe  dans  le  squirrhe,  indiquait  un  processus  qui,  s'il  eût  prédo- 
miné, aurait  pu  conduire  àlaguérison  au  moins  partielle  des  tumeurs. 

Il  me  reste  à  parler  de  quelques  altérations  des  canaux  excréteurs 
sudoripares  auxquelles  sont  consacrées  les  fig.  3,  4,  9  et  iO  de  mes 
planches.  Elles  m'ont  paru  intéressantes  à  rapprocher  de  celles  que 
j'avais  constatées  dans  une  forme  de  tumeurs  d'origine  sudoripare  qui 
a  fait  l'objet  d'un  précédent  travail  ^  Dans  le  type  d'épithéliome  diffus 
qui  m'occupe  ici,  les  canaux  excréteurs  ne  sont  altérés  que  secondaire- 
ment; parfois  leur  cuticule  parait  épaissio,  ce  qu'on  ne  saurait  affirmer 
vu  l'importance  variable  de  cette  formation  à  l'état  normal,  les  couches 
épithéliales  restant  intactes  {fig.  3).  Dans  des  canaux  qui  correspon- 
daient manifestement  à  des  glomérules  en  voie  d'altération  épithélio- 
matousc,  j'ai  trouvé  fréquemment  la  lumière  occupée  par  une  matière 
spéciale  sous  forme  de  cylindre  qui  distend  les  parois;  de  sorte  que 
l'on  observe  les  aspects  que  j'ai  fait  représenter  sur  mes  planches  et 
qui  s'appliquent  {fig,  4)  à  une  coupe  transversale  et  {fig.  9)  à  une  coupe 
longitudinale  d'un  canal  ainsi  obstrué.  Cette  matière,  parfois  un  peu 
granuleuse,  souvent  tout  à  fait  homogène  et  fortement  réfringente,  se 
colore  en  jaune  par  le  picrocarminate,  brunit  un  peu  par  l'acide 
osmique,  est  insoluble  dans  l'acide  acétique  et  dans  les  alcalis.  C'est 
donc  une  matière  colloïde  qui  est  identique  à  celle  que  j'avais  rencon- 
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trée  dans  les  kystes  de  i'épithéliome  adénoïde  auquel  j'ai  fait  allusion. 
On  peut  constater  que  cette  matière  est  contenue  À  Tintérieur  de  la 
cuticule;  elle  n'est  donc  probablement  pas  produite  sur  place»  mais 
provient  de  la  portion  sécrétante  du  tube  sudoripare.  Parfois  (fig,  iO) 
une  partie  d'un  canal  excréteur  se  dilate  en  forme  de  kyste  et  l'on 
peut  y  voir  des  boudins  de  cette  matière  colloïde,  bizarrement  con*. 
tournés  et  pelotonnés.  Peut-être  la  présence  d'images  de  ce  genre  dans 
une  tumeur  épithôliale  de  la  peau  pourrait-elle  servir  à  indiquer  l'ori- 
gine sudoripare  de  cette  tumeur. 

Il  s'agit,  en  somme,  dans  ce  cas,  de  tumeurs  épithéliales^ 
extrômement  multiples,  douloureuses,  développées  avec  une 
grande  rapidité  dans  la  couche  profonde  de  la  peau,  et  cela 
manifestement  aux  dépens  des  giomérules  sudoripares.  A  la 
suite  d'une  prolifération  intraglanduiaire,  les  éléments  de  ces 
tumeurs  infiltrent  bientôt  les  espaces  intercanaliculaires  des 
giomérules,  procèdent  de  là  dans  les  mailles  du  tissu  con- 
jonctif,  infiltrent  les  lobules  adipeux  et  fusent  le  long  des 
vaisseaux  et  des  nerfs.  Le  néoplasme  n'a  qu'une  faible  ten- 
dance à  gagner  les  régions  superficielles  de  la  peau,  d'où 
l'absence  d'ulcération,  et,  dans  ce  cas,  il  ne  provoque  aucun 
bourgeonnement  du  revêtement  épidermique  ou  desfollicules^ 
pilo-sébacés,  lesquels  sont,  au  contraire,  atrophiés.  Les  cel- 
lules épithéliales  infiltrées,  isolément  ou  en  petits  groupes» 
subissent  fréquemment  la  dégénérescence  muqueuse  ;  leur 
présence  provoque  parfois  une  réaction  du  tissu  conjonctif  qui 
se  manifeste  par  de  la  sclérose.  Ces  tumeurs  méritent  le  nom 

d'ÉPITHÉLIOMES  DIFFUS  MULTIPLES  DES  GLANDES  SUDOKTPARES. 

Il  n'existe  dans  la  littérature  médicale,  à  ma  connaissance 
au  moins,  aucun  cas  semblable  à  celui-ci,  par  la  multiplicité» 
l'évolution  rapide  et  la  structure  des  tumeurs  cutanées.  De 
longues  recherches  sur  ce  sujet  ne  m'ont  fait  découvrir  que 
deux  publications  se  rapportant  à  des  tumeurs  analogues, 
par  certains  côtés  seulement,  à  celles  que  j'ai  observées. 

M.  Malherbe  (de  Nantes),  dans  une  note  de  son  article 
déjà  cité*,  fait  allusion  à  un  cancroïde  de  la  région  temporale^ 
enlevé  par  M.  Raingeard,  dont  l'origine  a  été  attribuée  aux 
glandes  sudoripares  et  dont  la  structure  était  la  suivante  : 

1.  A.  Malherbe,  Ai*ck.  (fén.  de  méd.^  1885,  11,  p,  522,  Note  1,  4«cas. 
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«  Il  s'agit  d'un  épithéliome  diffus,  espèce  qui  ressemble  beau- 
coup au  carcinome,  mais  qui  en  diffère  parce  que  les  cellules 
sont  beaucoup  plus  adhérentes  à  la  trame  et  ne  se  laissent  pas 
facilement  chasser  par  le  pinceau.  Macroscopiquement,  ce 
genre  de  tumeur  ne  se  distingue  pas  des  autres  cancroïdes  de 
la  face.  Dans  Tépithéliome  diffus  que  nous  avons  sous  les 
yeux,  les  cellules  épithéliales  ne  sont  disposées  ni  en  lobules, 
ni  en  masses  plus  ou  moins  arrondies,  comme  dans  Tépithé- 
iiome  tubulé.  Elles  infiltrent  toute  la  trame  dont  on  ne  dis- 
tingue que  quelques  éléments  sous  forme  de  fibres  connec- 
tives  bien  colorées  par  le  carmin.  Le  pinceau  ne  chasse  que 
très  difficilement  les  cellules,  et  la  trame  n'est  pas  nettement 
alvéolaire.  Les  cellules  sont  analogues  à  celles  de  l'épithé- 
(iome  tubulé.  Elles  possèdent  un  gros  noyau  ovoïde  assez 
fortement  colorable par  le  carmin,  entouré  d'une  faible  quantité 
de  protoplasma  délicat  et  fragile.  Le  noyau  limité  par  un  bord 
bien  net  comprend  un  ou  plusieurs  nucléoles  réfringents.  Cette 
variété  de  l'épithéliome,  que  nous  appelons  épithéliome  diffus^ 
nous  parait  devoir  être  rapprochée  de  Fépithéliome  tubulé*. 

D'autre  part,  Creighton*  a  observé  chez  le  chien  trois 
tumeurs,  dont  l'origine  doit  être  manifestement  rapportée 
aux  glandes  sudoripares.  Voici  en  quoi  consistait  la  lésion  : 
à  son  premier  degré  elle  était  constituée  uniquement  par 
une  dilatation  des  tubes  glandulaires  avec  multiplication 
intracanaliculaire  des  cellules  épithéliales,  dont  un  certain 
nombre  étaient  en  dégénérescence  colloïde.  Dans  un  second 
degré,  on  trouvait  une  certaine  quantité  de  ces  cellules  iden- 
tiques aux  précédentes  en  dehors  des  tubes,  dans  les  mailles 
du  tissu  conjonctif  voisin.  Les  nombreuses  figures  des  deux 

t.  Bull,  de  la  Soc.  anat.  de  Nantes,  année  1881,  pièce  N»  109. 

Je  remercie  M.  Malherbe  qui  a  eu  l'obligeance  de  me  communiquer  cette 
indication  et  qui  a  bien  voulu  ajouter  aux  détails  énoncés  dans  le  texte  les  ob- 
servations suivantes  :  «  Je  viens  de  regarder  mes  préparations.  Il  y  a  dans  le 
voisinage  de  la  tumeur  nombre  de  glandes  sudoripares,  les  unes  saines,  d'au- 
tres très  irritées;  j'ai  cru  en  reconnaître  au  milieu  au  tissu  épithéliomatcux;  je 
m'explique  donc  pourquoi  j'ai  attribué  aux  glandes  sudoripares  la  paternité  de 
cet  E.  diffus.  » 

2.CRBiaHT0N,  Three  cases  oftumour  arising  from  skin glands  in  the  dog^  sho~ 
wing  the  connecticn  beiween  disordes  of  the  glandular  structure  and  function 
and  cancerous  invasion  ofthe  connective  tissue  (Med.  chir.  Transactions^  N»  65, 
1882,  p.  53). 
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planches  qui  accompagnent  ce  mémoire,  ne  porniettent  aucun 
doute  sur  la  nature  épithéliale  de  ces  cellules  infiltrées.  Lau- 
teurémet  Tidée,  au  moins  singulière,  que  cette  infection  résul- 
terait d'un  catarrhe  extracanaliculaire,  les  cellules  néoformées 
étant  éliminées  à  travers  la  membrane  propre  de  la  glande, 
au  lieu  d'être  déversées  au  dehors  par  les  voies  naturelles. 
Puis,  surviendrait  le  troisième  degré,  caractérisé  par  la  trans- 
fomation,  conforme  î\  la  théorie  de  Virchow  et  de  Rind- 
fleisch,  des  cellules  conjonctives  au  contact  des  cellules 
épithéliales;  le  désordre  fonctionnel  aurait  ainsi  donné  lieu 
à  une  néoplasie  cancéreuse.  Si  on  laisse  de  c6té  ces  interpré- 
tations pour  ne  s'attacher  qu'aux  faits,  on  trouve  dans  la  des- 
cription des  tumeurs  de  (]reighton  des  détails  suffisants  pour 
voir  qu'il  a  eu  manifestement  afTaire  à  des  épithéliomes  diffus 
des  glandes  sudoripares. 

CONCLUSIONS 

i**  L'épithéliome  des  glandes  sudoripares  n'est  pas  une 
tumeur  à  type  clinique  défini  et  d'une  structure  toujours 
identique  ; 

2°  Ilistologiquement  les  épithéliomes  d'origine  sudoripare 
peuvent  appartenir  à  des  formes  nombreuses  (épithéliome 
adénoïde,  lobule,  tubulé,  mixte).  Il  convient  d'ajouter  aux 
formes  déjà  connues  l'épithéliome  diffus  qui  peut  se  présenter 
chez  l'homme  sous  l'aspect  de  tumeurs  intradermiques  mul- 
tiples, à  évolution  rapide  ; 

3"*  Les  caractères  cliniques  des  épithéliomes  sudoripares 
sont  trop  variables  pour  qu'il  soit  actuellement  possible  d'éta- 
blir toujours  le  diagnostic  de  ces  tumeurs,  et  notamment  de 
les  différencier  à  coup  sûr  des  autres  épithéliomes  de  la  peau; 

4"*  Les  symptômes  qui  ont  été  considérés  comme  caracté- 
ristiques pour  ces  tumeurs,  tels  que  la  bénignité,  la  lenteur 
d'évolution,  la  limitation  et  la  mobilité,  n'appartiennent  qu'à 
la  forme  adénoïde  de  l'épithéliome,  quelle  que  soit  d'ailleurs 
son  origine,  dans  les  glandes  sudoripares,  dans  les  glandes  sé- 
bacées, etc.  En  outre,  des  tumeurs  de  nature  non  épithéliale 
peuvent  s'accompagner  des  mêmes  symptômes  ; 
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5**  L'origine  du  néoplasme  aux  dépens  de  telle  ou  telle  par- 
tic  du  revêtement  épidermique  (glandes  sudoripares,  glandes 
sébacées,  ou  bourgeons  interpapillaires)  ne  lui  imposant^ 
à  ce  qu'il  semble,  ni  une  forme  anatomique  ni  une  marche 
spéciale,  les  épithéliomes  des  glandes  sudoripares  comportent 
le  même  pronostic  et  sont  justiciables  du  même  traitement 
i[ue  les  autres  épithéliomes  de  la  peau. 


EXPLICATION  DES  PLANXHES. 
(Èpithéliome  diffus  multiple  des  glandes  sudaripares,) 

Flanche  III. 

Fig.  1. 

Vue  d'ensomble  de  la  coupe  d'iin  fragment  de  peau  de  la  région  axillaii-c. 

«,  épidcrmo; 

6,  dorme; 

r.  glonit^nilo  sudoriparc  (edémati/*  : 

rf,  glomérule  où  l'on  voii  un  tuVjo  sudoriparc  bosselé  et  irn^gulicr; 

r,  nodule  d'épithéliomo  développé  aux  dépens  d'un  ou  do  plusieurs  glomérules  ;  ou 

y  remarque  plusiours  tubes  glandulaircîs  altérés;  * 

f,  f,  glomérules  enflammés  ; 
g.  nodule  de  tissu  scléreux  contenant  dos  amas  épithéliaux  et  des  cellules  épithé- 

liales  disséminées  en  voie  d'atrophie  : 
A,  lobule  adipeux; 
I,  I,  canaux  excréteurs  de  glandes  sudoripares  ;  ils  sont  normalement  tortueux  dan» 

cette  région: 
j,  petit  follicule  pileux. 

Fi*'    2 

(îlomépule  d  de  la  figure  iirécédcutc,  plus  fortement  grossi. 

o,  portion  do  tube   sécrétonr   rempli  d  épithélium  métatypique  et  présentant  de?» 

dilatations  ; 
6,  en  ce  point  la  lumière  du  tube  est  encore  conser\'ôe  ; 
rcy  portions  dilatées  du  tube  glandulaire  où  l'on  reconnaît  les  cellules  musculaire» 

obliques  ; 
</,  canal  excréteur  appartenant  A  un  glomérule  voisin: 
ey  anses  capillaires. 

Fig.  X 

('anal  excréteur  presque  normal,  pris  au  voisinage  immédiat  d'un  gloniérulf^ 
sudoriparc  au  premier  degré  de  l'altération. 

a,  couche  épithéliale  externe  ; 

b,  couche  épithéliale  interne  ; 

c,  cuticule  épaissie  onlouruut  une  lumi^re  virtuelle. 

Fig.  4. 

Canal  excréteur  dont  la  hnnière  est  distendue  par  une  matière  d'api)arenco' 
colloïde. 
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a,  couche  épithélialo  externe  ; 

h,  couche  épithélialo  interne  ; 

e,  l'uticule; 

d.  matière  colloïde  remplissant  presque  complètement  la  lumière  du  tube; 


Planche  IV 

Fig.  n. 

Glomërule  sudoriparo  en  voie  de  transformation  épith^Iiomatcust*. 

a,  a,  tube  sécréteur  à  cellules  métatypiques  ; 
6,  tube  sécréteur  obliquement  coupé  ;  à  Tune  de  ses  extrémités  il  possède  une  mem- 
brane propre  ;  à  Vautre  on  voit  un  passage  graduel  entre  les  cellules  qu'il  contient 
et  celles  qui  sont  infiltrées  dans  le  tissu  ; 
r,  c;  amas  do   ccUulo^i   épitht^lialos  provenant  vraisemblabloment   d<>  tubos  dont  la 

membrane  limitante  a  di<<paru; 
d,  d,  canal  excréteur  ayant  conservé  son  calibre  et  sa  cuticule  ; 

e,  canal  excréteur  contenant  un  cylindre  de  matière  colloïde  (voir  lig.  9-: 
f^  cellules  épithéliales  infiltrées  ; 

g,  cellules  épithéliales  vésiculeu^tc*  :  on  en  voit  dans  des  tubes  glanduluiix's  encore 
reconnaissabics,  et  d'autres  phis  nombreuses  parmi  les  cellules  épithéliales  infil- 
trées. 

Fig.  6. 

Cellules  épithéliales  infiltrées  entre  les  faisceaux  de  tissu  conjonctif  làchc; 
quelques-unes  sont  vésiculeuses. 

Fig.  7. 

Amas  de  cellulos  épithéliales  dans  les  mailles  du  tissu  conjonclil"  lâche;  un 
grand  nombre  d'entre  elles  ont  subi  Taltération  muqueuse. 

Fig,  8. 

Envahissement  d'un  lobule  adipeux  par  Tépithéliome  :  quelques  groupes  de 
cellules  sont  plus  vivement  coloras. 

Fig.  9. 

Canal  excréteur  sudoripare  représenté  cne,ilg.  5,  vu  à  un  plus  fort  grossisse- 
ment. Dans  la  lumière  du  canal,  limitée  par  la  cuticule,  se  trouve  un  cylindi*e 
de  matière  colloïde. 

Fig.  10, 

Portion  dilatée  d'un  canal  excréteur  sudoripare  contenant  un  amas  des  cylindres 
colloïdes  contournés. 
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DES 

LÉSIONS  CORTICA.LES  SUR  LÀ  VUE 

PAR     M.      LE     DOCTEUR 

LANNEGRACE 

Professeur  de  physiologie  à  la  Faculté  de  médecine  do  Montpellier. 


(Suite  et  fin.) 


CHAPITRE  III 

EXPÉRIENCES    SUR    LES    SINGES 

47.  —  J'ai  tenu  à  opérer  sur  le  singe  dont  le  cerveau  se 
rapproche  de  celui  de  Thomme;  j'espérais  ainsi  arriver  à  des 
conclusions  plus  directement  applicables  à  la  clinique. 

Mais  je  dois  dire  que  j'ai  éprouvé  de  plus  grandes  difficultés 
que  chez  le  chien  pour  apprécier  la  nature  des  troubles  visuels. 
Les  singes,  que  j'ai  eus,  étaient  très  jeunes;  de  deux  à  quatre 
ans  environ  au  dire  d'un  naturaliste  distingué,  M.  Fisher,  qui 
s'est  spécialement  occupé  des  anthropoïdes.  Comme  les  enfants 
ils  présentaient  les  dispositions  d'esprit  les  plus  variables.  Or- 
dinairement à  l'état  normal,  ils  étaient  d'une  mobilité  extrême, 
mais  lorsqu'ils  avaient  subi  une  opération,  ils  se  montraient 
parfois  d'une  impassibilité  gênante. 

ARCB.   DB  MÊD.   BXPBR.   —  TOMB  I.  19 
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Les  ressources  de  mon  laboratoire  ne  m  ont  pas  permis 
d'acheter  un  grand  nombre  de  singes.  Je  n'ai  expérimenté  sur 
eux  qu'après  m'étre  rendu  absolument  maître  de  toutes  les 
difficultés  opératoires  par  un  grand  nombre  de  recherches 
chez  le  chien. 

Je  résumerai  d'abord  les  faits  principaux  que  j'ai  consignés 
dans  mes  protocoles.  J'en  tirerai  ensuite  les  conclusions  qui 
me  paraissent  en  découler. 

J'ai  ordinairement  opéré  dans  la  saison  la  plus  chaude,  au 
mois  de  juillet-août,  à  cause  de  la  sensibilité  des  singes  au 
froid. 

48.  —  I.  Cercocebus  radiatus  :  Une  seule  opération  le  21  juil- 
let. Mort  le  S  août. 

A  1  autopsie  je  trouve  :  lésion  gauche  du  gyrus  angulaire 
de  la  pariétale  et  de  la  frontale  ascendantes  :  la  partie  inférieure 
de  ces  dernières  circonvolutions  n*a  pas  été  endommagée. 


Fig.  I. 

Symptômes  généraux.  —  Paralysie  de  tout  le  côté  droit  du 
corps,  si  ce  n'est  de  la  face;  le  singe  se  sert  bien  de  tous  ses 
membres  dans  la  marche  ;  mais  il  ne  prend  les  objets  qu'avec 
les  membres  du  côté  gauche. 

Anesthésie  complète  des  membres  droits  et  de  la  queue  ; 
pas  môme  de  mouvements  réflexes  par  l'excitation  de  la  peau 
des  membres.  A  la  face  la  sensibilité  persiste  des  deux  côtés, 
peut-être  affaiblie  à  droite. 

La  paralysie  et  Tanesthésie  persistèrent  sans  se  modifier 
jusqu'à  la  mort. 

Yeux.  —  L'œil  droit  parut  toujours  un  peu  plus  largement 
ouvert  que  le  gauche. 


INFLUENCE  DES  LÉSIONS   CORTICALES   SUR  LA  VUE.  291 

Je  n'eus  à  signaler  aucun  trouble  de  nutrition. 

Dans  les  premiers  jours  qui  suivirent  Topération,  il  me 
parut  que  la  vue  était  un  peu  diminuée  des  deux  côtés,  mais 
surtout  du  côté  droit.  Quoique  l'animal  eût  un  excellent  appétit, 
il  semblait  mettre  quelque  hésitation  à  reconnaître  les  friandises 
cju'on  lui  offrait.  Je  pouvais  obturer  chacun  de  ses  yeux  avec  des 
bandelettes  de  sparadrap,  sans  qu'il  essayât  de  les  enlever  ; 
avec  un  seul  œil,  il  se  conduisait  bien  et  évitait  tous  les  obsta- 
cles; je  ne  pus  pas  reconnaître  l'existence  de  Thémiopie. 

Au  bout  de  trois  jours  Fœil  gauche  fonctionnait  comme  à 
l'état  normal.  Mais  jusqu'à  la  mort  l'œil  droit  paraissait  moins 
impressionnable  à  la  présentation  des  objets  ;  le  réflexe  oculo- 
palpébral  ne  se  produisait  qu'au  contact  de  la  conjonctive. 

Résumé.  —  La  lésion  swmltanée  du  gyrus  angulaire  et  dru 
circonvolutions  ascendantes  à  gauche  a  donc  produit  : 

P  Un  trouble  temporaire  dans  les  fonctions  de  V œil  gauche, 
un  trouble  persistant  dans  les  fonctions  de  Vœil  droit, 

2^  Des  troubles  de  la  sensibilité  et  de  la  motilité  dans  tout  le 
côté  droit,  peu  marqués  à  la  face. 

49.  —  II.  Cercocebus  radiatus  :  Une  seule  opération,  le 
30  juillet;  mort  le  22  septembre. 

A  Fautopsie  on  trouve  :  Destruction  du  gyrus  angulaire 
gauche. 


Ki^'.  2. 


Motricité.  —  L'animal  se  montra  fort  alerte  un  quai  t 
d'heure  après  l'opération.  Mais  le  lendemain  je  notais  dans  le 
membre  supérieur  droit  un  peu  de  parésie  des  extenseurs  ; 
cette  parésie  ne  persista  qu'une  semaine. 
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Sensibilité.  —  La  sensibilité  me  parut  toujours  moins  vive 
du  côté  droit  que  du  côté  gauche  ;  cette  obtusion  de  la  sensi- 
bilité à  droite  éclatait,  quels  que  fussent  les  points  symétriques 
du  corps  que  j'examinais;  elle  persista  jusqu'à  la  mort. 

Yeux.  —  L'œil  gauche  ne  présenta  jamais  de  trouble. 

L'œil  droit  d'abord  parut  d'abord  moins  impressionnable. 
Mais,  au  bout  de  trois  jours,  la  vue  s'exerçait  également  bien  par 
chacun  des  yeux. 

Résumé.  — La  lésion  diigynis  angulaire  gauche  a  produit: 

i"^  Un  trouble  passager  dans  les  fonctions  de  rœil  droit, 

2°  Un  trouble  passager  dans  la  motilité  du  membre  supé- 
rieur  droit. 

3°  Un  trouble  persistant  dans  la  sensibilité  du  côté  droit. 

80.  —  lU.  Cercocebus  radiatus:  Cautérisation  du  lobe  occi- 

« 

pital  le  22  juillet.  L'animal  reste  abruti  après  l'opération.  Le 
lendemain,  la  torpeur  persiste.  Refroidissement  marqué, 
diarrhée,  mort.  Il  m'a  été  impossible  d'apprécier  l'état  de  la 
vue. 

Si.  —  IV.  Cercocebus  radiatus  :  Cautérisation  du  lobe  oc- 
cipital gauche  le  24  juillet  ;  mort  le  30  juillet. 

Autopsie.  —  Destruction  de  presque  tout  le  lobe  occipital;  la 
partie  postérieure  du  gyrus  angulaire  est  légèrement  entamée. 


Kig.  3. 


Je  n'ai  pu  noter  aucun  trouble  de  la  motricité,  de  la  sensi- 
bilité ou  de  la  vue. 

Mais  l'animal  paraissait  morne,  abattu,  ne  mangeait  pas, 
avait  une  forte  diarrhée,  qui  l'enleva  au  bout  d'une  semaine. 
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I  82.  —  V.  Cercocebua  radiatus:  Cautérisation  du  lobe  occi- 

pital le  30  juillet  ;  mort  le  2  août. 

Impressionné  par  les  deux  morts  précédentes,  j'avais  choisi 
le  singe  le  plus  fort.  Mais  lui  aussi  fut  plongé  par  l'opération 
dans  un  abrutissement  d'où  il  ne  sortit  pas. 

Je  ne  pus  constater  aucun  trouble  de  la  motricité,  de  la 
sensibilité  ou  de  la  vue. 

L'animal  fut  pris  d'une  forte  diarrhée  dès  le  lendemain  de 
l'opération  ;  sa  température  tombait  à  31''  «près  36  heures. 

Résumé.  —  Dans  ces  trois  opérations,  la  lésion  du  lobe  occi- 
pital seul  n'a  produit  aucun  trouble  net  de  la  vue,  de  la  mo- 
tricité  ou  de  la  sensibilité;  mais  a  provoqué  des  troubles  intes- 
tinaux et  déterminé  rapidement  la  mort, 

53.  —  VI.  Cercocebus  radiatus  :  Cautérisation  du  gyrus 
gauche  le  30  juillet  ;  cautérisation  du  gyrus  droit  le  26  octo- 
bre. Mort  le  48  novembre. 

Autopsie.  —  A  gauche,  destruction  du  gyrus;  une  petite 
partie  du  bord  antérieur  du  lobe  occipital  a  été  entamée. 

A  droite;  destruction  totale  du  gyrus;  la  lésion  envahit 
un  peu  le  lobe  occipital  en  haut  et  en  arrière;  la  moitié  pos- 
térieure de  la  pariétale  ascendante  est  lésée. 


Fip.  4. 

Résultats  de  la  première  opération.  — L'animal  parut  alerte 
immédiatement  après  l'opération;  mais  il  fut  le  soir  même  pris 
d'une  diarrhée  qui  dura  trois  jours.  Il  n'y  eut  jamais  de  para- 
lysie absolue.  Mais  pendant  trois  jours  le  membre  supérieur 
droit  parut  un  peu  parésié;  la  parésie  ne  se  remarquait  pas 
dans  la  marche,  mais  se  révélait  quand  on  faisait  grimper  l'a- 
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nimal  à  l'échelle  ;  le  singe  prenait  aussi  les  aliments  de  la 
main  gauche.  Le  4  août  la  parésie  avait  disparu. 

Il  n'y  eut  pas  d'anesthésie  absolue;  mais  pendant  trois 
jours  la  sensibilité  parut  légèrement  obtuse  du  côté  droit,  peut- 
être  plus  dans  le  membre  supérieur  parésié  qu'ailleurs. 

Pendant  quelques  jours  la  vue  parut  moins  nette  du  côto 
droit  ;  de  ce  côté  on  pouvait  produire  le  réflexe  oculo-palpé- 
bral  par  le  contact  de  la  conjonctive,  mais  non  par  la  présen- 
tation ou  la  brusque  approche  d'un  objet.  Le  deuxième  jour 
la  pupille  droite  était  plus  grande  que  la  gauche.  La  conjonc- 
tive parut  un  peu  moins  sensible  à  droite.  L'œil  droit  parut 
plus  saillant  et  plus  ouvert.  Le  cinquième  jour,  il  n'y  avait  plus 
trace  de  troubles  oculaires. 

Pendant  les  trois  mois  qui  suivirent,  l'animal  ne  présenta 
rien  d'anormal. 

Résultats  de  la  deuxième  opération,  —  Il  n'y  eut  ni  trouble 
de  mouvement,  ni  trouble  de  sensibilité.  Je  ne  pus  constater 
aucune  altération  de  la  vue. 

Et  cependant  cette  lésion  était  plus  vaste  que  la  première. 

Au  bout  de  16  jours  l'animal  commença  à  négliger  les 
aliments;  il  dépérit,  se  refroidit  petit  à  petit  et  mourut  : 

Résumé.  —  La  cautérisation  du  gynis  gauche  a  produit  : 

V  Une  diminution  passagère  de  la  motilité  et  de  la  sensibi- 
lité à  droite. 

2**  Des  troubles  temporaires  de  la  sensibilité  générale  ou 
spéciale  de  l'œil  droit. 

La  cautérisation  du  gyrus  droit  n'a  rien  produit  de  net, 

54.  —  VII.  Pitliecus  cynomolgus  :  Destruction  du  lobe 
occipital  gauche  le  2  août  ;  destruction  du  lobe  occipital  et  du 
gyrus  droits  le  26  octobre  ;  destruction  du  gyrus  gauche  le 
29  novembre.  Mort  le  15  décembre. 

Autopsie.  —  A  gauche,  destruction  de  la  presque  totalité  du 
lobe  occipital;  du  gyrus  il  ne  reste  qu'une  petite  partie  en  bas 
et  en  avant;  la  pariétale  ascendante  a  été  touchée  en  haut  et 
en  arrière. 

A  droite  la  lésion  est  symétrique  ;  cependant  la  lésion  du 
lobe  occipital  est  un  peu  moins  étendue.  (J'ai  indiqué  sur  le 
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dessin  par  des  numéros  et  des  hachures  Tordre  et  l'étendue 
des  trois  lésions  faites  successivement.) 


Résultats  de  la  première*  opération.  — Il  n'y  eut  aucun  troubliî 
moteur  ou  sensitif.  L'animal,  qui  était  auparavant  fort  agile  et 
méchant,  perdit  pendant  quelques  jours  sa  vivacité  ordinaire  ; 
il  fut  un  peu  hébété.  De  la  soupe  au  lait,  il  ne  prenait  que  la 
partie  liquide  ;  mais  il  mangeait  des  poires  cuites.  Au  bout 
d'une  semaine,  il  était  revenu  à  Tétat  normal. 

Résultats  de  la  deuxième  opération.  —  L'animal  n'eut  aucun 
trouble  ni  du  mouvement  ni  de  la  sensibilité.  Il  me  parut  y 
avoir  de  Thémiopie  homonyme  pendant  quatre  jours;  l'animal 
voyait  très  bien  les  objets  à  droite,  négligeait  les  objets  à 
gauche  ;  cependant  la  vue  des  objets  situés  dans  la  moitié 
gauche  du  champ  visuel  n'était  pas  complètement  impossible. 

L'animal,  qui  était  fort  méchant  autrefois  et  nous  infligeait 
de  cruelles  morsures,  se  laissa  dès  lors  facilement  manier. 

Résultats  de  la  troisième  opération.  — La  motilité  fut  forte- 
ment atteinte  à  droite,  jusqu'à  la  mort .  L'animal  pouvai  t  étendre 
le  membre  supérieur  droit,  mais  non  se  servir  de  la  main.  Le 
membre  inférieur  droit  était  simplement  parésié  ;  l'animal  s'en 
servait  pour  s'accrocher  dans  l'ascension  de  l'échelle.  Il  y  eut 
tendance  au  manège  vers  la  gauche. 

La  sensibilité  cutanée  persista,  si  ce  n'est  à  la  queue. 

La  cécité  fut  absolue  jusqu'à  la  mort;  l'animal  se  heurUiit 
à  tous  les  obstacles,  avait  une  démarche  tâtonnante  et  ram- 
pante, caractéristique  de  l'amaurose. 

Résumé.  —  La  destruction  du  lobe  occipital  gauche  n'a  rien 
produit. 


296 


LANNEGRAGE. 


La  destruction  simultanée  du  lobe  occipital  et  du  gyriis  à 
droite  a  produit  une  hémiopie  homonyme  temporaire. 
La  destruction  du  gyrus  gauche  amena  : 
Des  troubles  de  motilité  à  droite. 
Une  cécité  absolue  qui  persista  jusqu'à  la  mort. 

m 

58.  —  VIII.  Cercocebus  radiatus  :  Cautérisation  du  gyrus 
gauche  le  30  juillet,  du  gyrus  droit  le  26  octobre,  du  lobe  occi- 
pital droit  le  39  novembre,  du  lobe  occipital  gauche  le  20  dé- 
cembre. Mort  le  13  avril. 

Autopsie.  —  A  gauche  et  à  droite,  destruction  totale  du  lobe 
occipital  et  presque  totale  du  gyrus  angulaire  dont  il  ne  per- 
siste qu'une  petite  partie  en  bas  et  en  avant.  A  gauche  la  parié- 
tale ascendante  a  été  un  peu  touchée  en  haut  et  en  arrière. 


Fig.  6. 

Résultats  de  la  première  opération,  —  Pas  de  troubles  de 
la  motilité  ni  de  la  sensibilité. 

La  vue  parut  très  légèrement  compromise  dans  Fœil  droit 
pendant  quelques  jours;  Tœil  droit  paraissait  plus  ouvert, 
sa  pupille  était  un  peu  plus  grande  ;  mais  Fanimal  reconnais- 
sait tous  les  objets  avec  cet  œil.  Au  bout  de  deux  semaines, 
je  ne  pouvais  remarquer  aucune  différence  entre  les  deux 
côtés. 

Résultats  de  la  deuxième  opération,  —  D'abord  il  ne  pré- 
senta aucun  trouble  du  mouvement.  Mais  au  bout  de  quinze 
jours,  il  sembla  que  Tanimal  présentait  une  certaine  parésie 
du  membre  supérieur  à  gauche;  cette  parésie  s'accentua  petit 
à  petit  et  devint  très  nette. 

La  sensibilité  fut  d'abord  diminuée,  partout  à  droite  et  à 
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gauche  et  surtout  à  la  queue;  celle-ci  était  complètement 
insensible.  Au  bout  de  trois  semaines,  la  sensibilité  était  reve- 
nue du  côté  droit,  mais  elle  restait  toujours  diminuée  à  gauche, 
abolie  à  la  queue. 

Pendant  cinq  jours  la  vue  fut  tellement  troublée,  que  l'ani- 
mal se  heurtait  à  tous  les  obstacles.  Plus  tard  la  vue  s'améliora 
d'abord  adroite,  puis  à  gauche,  la  vue  par  l'œil  gauche  resta 
définitivement  troublée. 

Au  moment  où  je  fis  la  troisième  opération,  Tanimal  gar- 
dait encore  de  Tamblyopie  nette  de  l'œil  gauche  et  une  parésie 
très  "accentuée  du  membre  supérieur  gauche. 

Résultais  de  la  troisième  opération,  —  Le  bras  gauche  se 
paralysa  de  plus  en  plus,  il  y  avait  impotence  de  la  main. 

Le  membre  inférieur  gauche  lui-même  fut  parésié. 

Il  n'y  eut  pas  de  nouveaux  troubles  de  la  sensibilité. 

Dès  Iç  lendemain  de  l'opération,  l'animal  se  dirigeait  bien 
et  reconnaissait  sa  nourriture  ;  mais  quand  il  voulait  saisir  un 
fruit,  il  ne  l'atteignait  pas  du  premier  coup,  sa  main  n'arrivait 
sur  l'objet  qu'après  quelques  tâtonnements.  Une  analyse  atten- 
tive des  facultés  de  chaque  œil  me  permit  de  croire  qu'il  y  avait 
probablement  forte  amblyopie  de  l'œil  gauche  et  hémiopie 
homonyme  droite.  Au  bout  de  20  jours,  l'animal  voyait  très 
mal,  et  seulement  les  objets  à  sa  droite,  je  passai  à  une  qua- 
trième opération. 

Résultats  de  la  quatrième  opération.  —  Il  y  avait  déjà  une 
paralysie  presque  complète  du  membre  supérieur  gauche,  une 
parésie  nette  du  membre  inférieur  gauche.  Aucun  nouveau 
trouble  de  motilité  ne  se  produisit. 

La  sensibilité  ne  fut  pas  modifiée  ;  ou  du  moins  il  n'y  avait 
pas  de  différence  sensible  entre  les  deux  côtés. 

Mais  l'animal  fut  complètement  aveugle.  Pendant  deux 
mois,  il  ne  donna  aucun  signe  qui  montrât  qu'il  avait  même 
la  sensation  de  la  lumière  ;  c'est  dans  cet  état  que  je  le  présentai 
à  la  Société  médicale  de  Montpellier.  Mais  après  ce  temps,  il 
commença  à  avoir  la  notion  du  clair  et  de  l'obscur  ;  son  atten- 
tion était  éveillée  par  l'apparition  ou  l'interception  brusque 
d'une  lumière,  il  se  buttait  encore  aux  petits  obstacles.  Plus 
tard,  il  arriva  â  reconnaître  l'homme  ;  quand  nous  nous  pré- 
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sentions  à  ses  yeux,  il  nous  accueillait  par  cette  grimace  et  ce 
mâchonnement  particuliers,  qui  traduisent  les  sentiments 
émotionnels  des  singes  ;  il  ne  faisait  plus  les  mêmes  signes  dès 
que  nous  sortions  du  champ  de  ses  yeux.  Il  arriva  à.  éviter  les 
obstacles,  pourvu  qu'il  ne  fût  pas  excité  à  marcher  trop  rapi- 
dement. La  vue  s'était  rétablie  en  partie,  d'une  façon  très  con- 
fuse cependant  ;  car,  au  moment  de  sa  mort,  le  singe  n'avait  pas 
encore  montré  d'une  façon  certaine  qu'il  reconnût  la  nourri- 
ture par  la  vue. 

Résumé.  -;-  La  destruction  du  gyrus  gauche  produisit  un 
trouble  temporaire  dans  l'œil  droit, 

La  destruction  du  gyrus  droit  produisit  : 
Des  troubles  de  la  motilité  et  de  la  sensibilité  à  gauche. 
Un  trouble  temporaire  dans  Vœil  droit,  permanent  dans  F  œil 
gauche, 

La  destruction  du  lobe  occipital  droit  produisit  :  ^ 
Une  aggravation  des  troubles  visuels  [F animal  voyait  setde- 
ment  et  très  mal  les  objets  placés  à  sa  droite). 

La  destruction  du  lobe  occipital  gauche  produisit  : 
Pendant  un  certain  temps  une  cécité  absolue  qui  arriva  à 
s'amender  un  peu, 

86.  —  Tels  sont  les  résultats  principaux  des  expériences 
que  j'ai  réalisées  chez  le  singe.  On  peut  en  déduire  les  conclu- 
sions suivantes  : 

I.  La  lésion  d'un  lobe  occipital  ne  paraît  pas  modifier  la 
vision. 

Sur  ce  point,  je  suis  absolument  d'accord  (obs.  IV,  Y, 
VII),  avec  Ferrier  et  Yco,  et  par  suite  en  désaccord  avec  Munck, 
qui  a  prétendu  que  la  lésion  d'un  seul  lobe  occipital  produisait 
une  hémiopie  homonyme. 

II.  La  lésion  d'un  gyrus  angulaire  trouble  la  vue  du  côté 
opposé;  ilparait  y  avoir  de  r  amblyopie  croisée;  cette  amblyopie 
est  peu  intense  et  passagère  {ohs.  II,  VI,  VIII). 

Au  début  Ferrier  avait  prétendu  que  la  lésion  d'un  gyrus 
provoque  une  cécité  complète,  durant  quelques  jours,  dans 
l'œil  opposé.  Plus  tard  avec  Yeo,  il  a  dit  que  la  cécité  dans 
l'œil  opposé  ne  durait  que  quelques  heures. 
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Pour  ma  part,  je  n'ai  jamais  constaté  de  cécité  absolue, 
môme  immédiatement  après  l'opération. 

III.  La  lésion  du  lobe  occipital  et  du  gijrus  angulaire  du 
même  côté  produit  un  trouble  des  deux  yeux;  il  parait  y  avoir 
de  l'oinblyopie  croisée  associée  à  de  Fhémiopie  homonyme. 

Sur  ce  point  encore  mes  observations  (obs.  VII,  2*  opér.  ; 
VIII,  2'  et  3*  opér.)  sont  d'accord  avec  celles  de  Ferrier  et 
Yeo. 

Ces  auteurs  prétendent  que  Thémiopie  est  temporaire,  ne 
dure  pas  plus  d'une  semaine.  Chez  Tun  de  mes  singes, 
(obs.  VII},  le  trouble  visuel  ne  dura  que  quatre  jours:  la  muti- 
lation avait  été  faite  d'un  coup.  Chez  l'autre  (obs.  VIII),  le 
trouble  visuel  fut  persistant  ;  la  mutilation  avait  été  faite  en 
deux  coups  et  je  dois  ajouter  que  le  singe  avait  déjà  une  lésion 
du  gyrus  angulaire  de  l'autre  côté. 

IV.  La  lésion  des  circonvolutions  rolandiques  parait  troubler 
la  vue. 

Déjà  Couty  a  signalé  des  troubles  oculaires  à  la  suite  de 
lésions  de  la  zone  antérieure  du  cerveau.  Luciani  a  aussi  pré- 
tendu que  les  lésions  frontales  peuvent  déterminer  des  trou- 
bles visuels  passagers,  mais  notables. 

Sur  le  singe  de  l'observation  I,  j'avais  supprimé  les  circon- 
volutions rolandiques  en  même  temps  qu'une  partie  du  gyrus. 
Or  j'ai  noté  des  troubles  dans  les  deux  yeux;  dans  Tœil  du  côté 
de  la  lésion,  les  troubles  furent  passagers;  dans  Tœil  du  côté 
opposé,  les  troubles  persistèrent  jusqu'à  la  mort.  Je  ne  pus 
décider  à  quelle  espèce  de  troubles  j'avais  affaire. 

Cet  hiver  j  ai  eu  roccasion  de  supprimer  les  circonvolutions 
rolandiques  d'un  côté  à  un  singe,  j'ai  cru  constater  des  trou- 
bles visuels.  Mais  le  singe  est  mort  au  bout  de  36  heures  ;  mon 
analyse  n'a  pas  été  assez  délicate  pour  que  j'aie  osé  rapporter 
cette  observation. 

V.  La  lésion  successive  des  deux  gyrus  angulaires  ne  déter- 
mine pas  la  perte  de  vue. 

J'ai  détruit  successivement  les  deux  gyrus  sur  deux  singes. 

Sur  l'un  d'eux  (obs.  VI),  la  première  lésion  provoqua  une 
amblyopie  croisée,  qui  dura  quatre  jours  ;  la  deuxième  lésion, 
bien  qu'elle  fût  plus  étendue  en  surface,  ne  donna  lieu  à  aucun 


300  LANNEGRACE. 

trouble  appréciable  de  la  vue.  Sur  l'autre  (obs.  VIII,  1"  et 
2*  opér.),  la  première  lésion  détermina  une  amblyopie  croisée, 
qui  s'évanouit  en  deux  semaines  ;  la  deuxième  lésion  provo- 
qua une  amblyopie  croisée  persistante. 

Je  n'ai  jamais  fait  la  destruction  simultanée  de  deux  gyrus. 
Ferrier  prétend  que  cette  opération  détermine  une  cécité  com- 
plète temporaire  ;  la  vision  reparaîtrait  vers  le  troisième  jour 
à  un  certain  degré;  mais  pendant  trois  ou  quatre  semaines 
persisterait  encore  un  défaut  de  la  vision  mis  en  évidence  par 
le  manque  de  précision  des  mouvements,  quand  Tanimal  veut 
saisir  les  aliments  sur  le  sol. 

VI.  La  destruction  des  deux  lobes  occipitaux  et  d'un  gyrus 
angulaire  ne  supprime  pas  la  vue,  peut  ne  déterminer  gue  des 
troubles  visuels  passagers. 

Le  singe  de  l'observation  VII  avait  dans  une  première  opé- 
ration perdu  la  majeure  partie  du  lobe  occipital  gauche  sans 
avoir  de  trouble  visuel.  Je  pratiquai  plus  tard  en  un  seul  temps 
la  destruction  à  droite  du  lobe  occipital  et  du  gyrus  angulaire  ; 
l'animal,  que  j'observ^ai  dans  cet  état  pendant  un  mois,  n'eut 
que  des  troubles  passagers,  la  vision  se  rétablit  en  quatre 
jours. 

VII.  La  lésion  des  deux  gyrus  angulaires  et  d'un  loi>e  occi- 
pital ne  supprime  pas  la  vue. 

Mon  observation  VIII  (!'•  et  2*  opér.)  le  prouve.  Ferrier 
dit  qu'après  une  pareille  lésion,  une  vision  parfaite  des  deux 
yeux  est  possible  ;  mon  singe,  sans  être  aveugle,  présenta  des 
troubles  visuels  permanents.  En  multipliant  les  expériences, 
j'arriverais  peut-être  au  même  résultat  que  l'auteur  anglais. 

VIII.  La  lésion  des  deux  lobes  occipitaux  et  des  deux 
gyrus  angulaires  n'entraîne  pas  nécessairement  la  perte  corn- 
plète  de  la  vue. 

Ferrier  et  Yeo  ont  prétendu  que  la  destruction  des  deux 
gyrus  angulaires  et  des  deux  lobes  occipitaux  détermine  une 
cécité  complète  et  définitive.  Mon  observation  VII  est  toyt  à 
fait  d'accord  avec  leur  dire. 

Mais  mon  observation  VIII  dépose  contre  eux.  Un  singe, 
que  j'ai  tenu  en  expérience  pendant  huit  mois  et  vingt-trois 
jours,  auquel  j'ai  dans  quatre  opérations  successives  détruit 
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les  deux  lobes  occipitaux  d'une  façon  complète  et  la  presque 
totalité  des  deux  gyrus  angulaires,  présenta  d'abord  une  cécité 
absolue  après  la  dernière  opération.  Mais  il  survécut  encore 
trois  mois  et  demi  ;  et  il  donna  avant  sa  mort  des  signes  cer- 
tains de  vision.  Non  seulement,  il  évitait  les  obstacles,  mais 
encore  il  donnait  des  signes  én^otionnels  à  la  présence  de 
l'homme;  il  mourut  cependant  sans  avoir  donné  la  certitude 
qu'il  reconnaissait  de  petits  objets,  même  alimentaires  (fruits, 
sucre,  carottes,  noix). 

57 .  —  Ferrîer  et  Yeo  prétendent  que  les  lésions  des  lobes 
occipitaux  et  des  gyrus  angulaires  produisent  des  troubles  de 
la  vue  sans  troubles  des  autres  sens  ni  du  mouvement.  Mes 
expériences  ne  me  permettent  pas  de  souscrire  de  tout  point 
à  cette  proposition. 

Les  lésions  du  lobe  occipital  ne  m'ont  donné  aucun  trouble 
de  la  motilité  ou  de  la  sensibilité  ;  mais  elles  paraissent  expo- 
ser à  des  troubles  intestinaux  et  faire  courir  des  chances  plus 
grandes  de  mort. 

Les  lésions  du  gyrus  angulaire  produisent  parfois  des 
troubles  de  la  motilité  dans  la  moitié  opposée  du  corps.  Mais 
ces  troubles  ne  surviennent  pas  ordinairement  d'emblée  après 
l'opération,  ils  s'établissent  d'une  façon  progressive  ;  ils  portent 
sur  les  mouvements  les  plus  délicats,  ceux  du  membre  supé- 
rieur et  surtout  de  la  main  ;  ils  portent  moins  sur  les  mouve- 
ments du  membre  inférieur,  jamais  sur  ceux  de  la  face.  Il  est 
probable  que  ces  troubles  sont  dus  à  une  action  à  distance. 
Les  lésions  du  gyrus  angulaire  peuvent  aussi  amener  des 
troubles  de  la  sensibilité  dans  la  moitié  opposée  du  corps  ; 
l'intensité  et  la  durée  de  ces  troubles  sont  très  variables.  Ces 
troubles  ne  se  produisent  pas  forcément. 

CONCLUSION     PRINCIPALE 

58.  —  On  croit  aujourd'hui  généralement,  sur  la  foi  des 
expériences  de  Ferrier  et  Yeo,  que  la  lésion  des  deux  lobes 
occipitaux  et  des  deux  gyrus  angulaires  est  suffisante  et  néces- 
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saire  pour  produire  la  perte  complète  de  la  vision.  C'est  là  une 
opinion  classique. 

Le  résultat  le  plus  saillant  de  mes  recherches  est  que  pour 
supprimer  définitivement  la  vision  chez  les  singes,  il  faudrait 
infliger  au  cerveau  des  dévastations  plus  considérables.  La 
zone  visuelle  parait  s'avancer  jusque  sur  la  zone  motrice. 


CHAPITRE  IV 

THÉORIE   DE    L'HÉMIOPIE   KT   DE    L'AMBLYOPIE 

59.  —  La  clinique  démontre  qu'à  la  suite  de  lésions  céré- 
brales on  observe  tantôt  de  l'hémiopie  homonyme,  tantôt  de 
l'amblyopie  croisée,  tantôt  enfin  un  mélange  de  ces  deux  ordres 
de  troubles.  A  la  suite  de  lésions  pratiquées  méthodiquement 
sur  le  cerveau  du  singe  ou  du  chien,  j'ai  obtenu  les  mômes 
symptômes.  La  production  de  deux  ordres  de  troubles  visuels 
par  lésion  de  certaines  parties  soit  de  l'écorce,  soit  de  la  pro- 
fondeur du  cerveau,  est  donc  un  fait  général. 

Mais  pourquoi  des  troubles  dimidiés  dans  un  cas,  des  trou- 
bles unilatéraux  croisés  dans  un  autre? 

Personne  encore  n'a  pu  donner  une  solution  satisfaisante 
de  ce  problème,  qui,  de  l'avis  de  tous,  passe  pour  l'un  des  plus 
ardus  de  la  physiologie. 

Quelques  cliniciens  ont  cependant  tenté  de  donner  une 
explication.  Ils  sont  partis  de  cette  idée  que  tout  trouble  visuel 
par  lésion  cérébrale  implique  la  lésion  des  expansions  cérébrales 
des  fibres  optiques.  Avec  cette  idée  comme  point  de  départ, 
autant  il  est  aisé  de  trouver  une  théorie  qui  s'adapte  à  l'hé- 
miopie ou  à  l'amblyopie  considérées  isolément,  autant  il  est 
malaisé  d'en  trouver  une  qui  s  adapte  à  la  fois  à  ces  deux  ordres 
de  troubles. 

Si  l'hémiopie  existait  seule,  il  suffirait  d'admettre  que  les 
fibres  des  bandelettes  optiques  s'épuisent  dans  l'hémisphère 
correspondant.  On  comprendrait  ainsi  pourquoi  la  lésion  d'un 
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hémisphère  donne  lieu'^à  des  troubles  dimidiés  tout  comme 
la  lésion  d'une  bandelette  optique. 

Si  l'amblyopie  existait  seule,  il  serait  facile  d'en  comprendre 
la  production  au  moyen  d'une  hypothèse  émise  par  Charcot. 
Au  moment  où  il  croyait  pouvoir  conclure  de  Fexamen  des 
faits  cliniques  que  l'amblyopie  était  le  seul  trouble  visuel  d'ori- 
gine cérébrale,  Charcot  assigna  aux  fibres  optiques  un  trajet 
en  vertu  duquel  toutes  celles  d'un  même  œil  se  rendraient  à 
l'hémisphère  opposé  ;  il  admit  que  les  fibres  internes  de  la 
rétine  passaient  du  côté  opposé  au  niveau  du  chiasma,  que  les 
fibres  externes  passaient  du  côté  opposé  au  niveau  des  tuber- 
cules quadrijumeaux  pour  rejoindre  les  premières.  Il  admit 
donc  que  les  fibres  optiques  s'entre-croisaient  toutes,  mais  en 
deux  points  diiféreuts,  avant  d'atteindre  leur  destination  céré- 
brale. Ce  schéma  violentait  un  peu  l'anatomie,  qui  n'a  jamais 
pu  reconnaître  l'existence  d'un  entre-croisement  optique  au 
niveau  des  tubercules  quadrijumeaux  ;  pourtant,  comme  il 
avait  le  mérite  de  s'accorder  avec  l'action  croisée  des  hémi- 
sphères surlavue,il  resta  classique  pendant  un  certain  temps. 

Mais  la  clinique  démontre  que  les  lésions  cérébrales  peu- 
vent provoquer  tantôt  de  l'hémiopie  homonyme,  tantôt  de 
l'amblyopie  croisée.  Pour  concilier  tous  les  faits,  Grasset, 
Féré,  ont  imaginé  des  schémas  compliqués  dans  lesquels  ils 
éloignent  ou  rapprochent  les  fibres  optiques  en  leur  faisant 
suivre  des  trajets  sinueux,  que  je  n'essayerai  pas  de  rapporter. 
Car  ces  cliniciens  ne  se  sont  jamais  fait  illusion  sur  la  portée 
de  leurs  constructions  linéaires,  qui,  de  leur  propre  aveu,  ne 
donnent  que  la  représentation  graphique  dés  faits,  mais  ne 
donnent  nullement  leur  explication. 

Les  cliniciens  paraissent  s'être  perdus  dans  la  recherche  du 
problème  relatif  au  mécanisme  de  l'hémiopie  et  de  l'amblyo- 
pie de  cause  cérébrale. 

Quant  aux  physiologistes,  ils  ont  gardé  un  silence  pru- 
dent. 

Le  nœud  gordien  persiste  donc.  Il  n'existe  pas  à  l'heure 
actuelle  de  théorie  suffisante  pour  expliquer  à  la  fois  l'hémio- 
pie et  l'amblyopie.  Cela  m'encourage  à  exposer  mes  idées  per- 
sonnelles sur  ce  sujet. 
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60.  —  J'ai  déjà  dit  que  pour  les  cliniciens  Tapparition 
d'un  trouble  visuel  par  cause  cérébrale  impliquerait  forcément 
la  lésion  des  expansions  centrales  des  fibres  optiques.  Mais 
ridée  des  cliniciens  est-elle  vraie?  La  lésion  cérébrale  ne  peut- 
elle  pas  agir  sur  la  vue  autrement  qu'en  interrompant  la  con- 
tinuité anatomique  des  éléments  optiques? 

Le  système  nerveux  préposé  à  la  vision  est  complexe.  Il  se 
décompose  en  deux  appareils: 

L'un,  affecté  à  la  collection,  la  conduction  et  l'élaboration 
des  impressions  lumineuses  :  c'est  rappareil  sensoriel^  l'appa- 
reil optique  proprement  dit  ; 

L'autre,  chargé  d'assurer  le  maintien  normal  des  condi- 
tions multiples  que  nécessite  le  fonctionnement  régulier  de 
l'appareil  précédent,  chargé  en  particulier  d'assurer  par  son 
action  sur  les  vaisseaux  de  la  choroïde  les  conditions  d'une 
bonne  nutrition  de  la  rétine  :  c'est  l'appareil  serisitivo^-moteur. 

Le  premier  appareil  est  le  plus  essentiel,  le  second  ne  joue 
qu'un  rôle  d'adaptation,  mais  n'en  est  pas  moins  indispen- 
sable. 

Ces  deux  appareils  ont  une  partie  centrale  et  une  partie 
périphérique.  Leur  partie  centrale  est  encore  fort  mal  connue  ; 
nous  sommes  assez  bien  renseignés  sur  leur  partie  périphéri- 
que. Je  rappellerai  simplement  que  les  conducteurs  de  l'appa- 
reil sensoriel  ne  subissent  qu'une  semi-décussation  au  niveau 
du  chiasma,  tandis  que  les  conducteurs  de  l'appareil  sensi- 
tivo-moteur  subissent  une  décussation  complète  au  niveau  de 
la  protubérance. 

La  notion  de  la  décomposition  du  système  nerveux  visuel 
en  deux  appareils  distincts  est  capitale.  C'est  sur  cette  notion 
que  repose  ma  théorie. 

A  mon  sens  les  troubles  visuels  consécutifs  aux  lésions 
cérébrales  se  produisent  par  des  mécanismes  différents,  que 
je  formulerai  dans  les  deux  propositions  suivantes  : 

a.  L'hémiopie  résulte  de  la  lésion  de  l'appareil  sensoriel 
au  delà  du  chiasma  ; 

b.  L'amblyopie  résulte  de  la  lésion  de  l'appareil  sensitif  ; 
si  la  lésion  atteint  la  partie  périphérique  de  l'appareil,  l'am- 
blyopie siège  du  côté  de  la  lésion  ;  si  la  lésion  frappe  la  partie 
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centrale  de  l'appareil  après  la  décussation  bulbo-protubéran- 
tielle,  l'amblyopie  est  croisée. 


Fig.  7. 


Ma  théorie  s'exprime  très  bien  par  le  schéma  ci-contre. 


A.  —  Théorie  de  Hiémiopie. 

61 .  —  Ma  théorie  de  Thémiopie  est  celle  qui  a  déjà  été 
adoptée  par  tous  les  auteurs  :  je  n'ai  donc  pas  à  la  défendre.  Il 
n'est  pas  de  fait  mieux  établi  que  celui  de  la  semi-décussation 
des  fibres  optiques  au  niveau  du  chiasma.  Grâce  à  ce  demi- 
entre-croisement  les  bandelettes  optiques  apportent  aux  gan- 
glions visuels  du  mésocéphale  les  impressions  reçues  par  les 
moitiés  homonymes  des  rétines  ;  aussi  leur  lésion  détermine 
Thémiopie.  L'hémiopie  de  cause  cérébrale  se  comprend  très 
facilement,  si  l'on  admet  que  le  partage  des  conducteurs  opti- 
ques, qui  s'est  fait  au  niveau  du  chiasma,  se  maintient  sans 
nouveau  remaniement  jusqu'à  Técorce  du  cerveau.  Cette 
théorie  de  l'hémiopie  ne  passera  au  rang  des  vérités  absolues 
que  le  jour  où  l'anatomie  aura  nettement  établi  le  trajet  exact 
des  commissures,  qui  relient  les  ganglions  visuels  du  méso- 
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céphale  à  lécorce.  Mais,  à  l'heure  actuelle,  il  me  parait  impos- 
sible d'en  imaginer  une  qui  explique  mieux  les  faits  cliniques 
et  expérimentaux.  En  réalité  elle  n'est  que  la  traduction  résu- 
mée de  ces  faits. 

Si  Taccord  est  à  peu  près  fait  sur  le  mécanisme  de  Thémio- 
pie,  il  existe  encore  des  divergences  ou  des  obscurités  sur  quel- 
ques points  que  je  vais  aborder. 

62.  —  Éteîidue  de  la  zone  visuelle. 

Nous  avons  vu  que  des  troubles  visuels  peuvent  succéder 
à  la  lésion  de  régions  très  diverses  de  Técorce.  On  ne  saurait 
admettre,  sans  plus  ample  informé,  d'après  la  simple  appa- 
rition des  troubles  visuels  après  une  lésion,  que  la  partie  lésée 
joue  normalement  un  rôle  dans  la  vision.  La  perversion  de 
la  vue  pourrait,  en  effet,  s'expliquer  par  une  simple  action  à 
distance  exercée  par  la  lésion  soit  sur  une  partie  réellement 
visuelle  de  l'écorce,  soit  sur  les  centres  optiques  primaires  du 
mésocéphale.  Il  serait  possible  d'invoquer  certains  faits  expé- 
rimentaux à  l'appui  de  cette  explication  :  ainsi,  lorsque  les 
troubles  visuels  engendrés  par  une  mutilation  corticale  se  sont 
dissipés,  il  suffit  d'irriter  la  cicatrice  pour  les  faire  reparaître; 
le  trouble  fonctionnel  résulte  bien  dans  ce  cas  d'une  action  à 
distance. 

Nous  avons  vu  que  les  troubles  visuels  peuvent  être  ou  du 
moins  sembler  absents  après  la  lésion  de  n'importe  quelle  par- 
tie limitée  du  cerveau,  et  en  tout  cas  ne  se  montrent  que  d'une 
façon  temporaire.  De  l'absence  ou  de  la  disparition  rapide  du 
trouble  visuel  on  ne  saurait  conclure  que  la  partie  lésée  ne 
sert  pas  à  la  vision.  On  peut,  en  effet,  supposer  que  la  partie 
détruite  a  été  suppléée  soit  par  les  parties  subsistantes  du  même 
hémisphère,  soit  par  l'hémisphère  opposé. 

Pour  apprécier  le  rôle  que  joue  une  partie  corticale  dans 
la  vision,  on  ne  doit  pas  uniquement  tenir  compte  des  effets  de 
sa  destruction.  Il  faut  en  outre  rechercher  si  cette  partie  est 
capable  de  maintenir  ou  de  rétablir  la  fonction  après  qu'on  a 
détruit  sur  les  deux  hémisphères  les  autres  parties  réputées 
visuelles  de  l'écorce  ;  il  est  évident  qu'après  avoir  pratiqué  des 
dévastations  considérables  sur  les  deux  hémisphères,  on  n'a  le 
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droit  de  se  prononcer  sur  le  rôle  des  parties  subsistantes,  que 
si  la  survie  de  l'animal  est  assez  longue. 

Ces  principes  posés,  je  passe  à  la  détermination  de  l'éten- 
due de  la  zone  visuelle. 

63.  —  Tous  les  physiologistes  s'accordent  pour  admettre 
que  les  parties  postérieures  du  cerveau  interviennent  dans 
l'exercice  de  la  vision. 

Mais  le  désaccord  existe  sur  le  point  de  savoir  si  les  par- 
ties antérieures  jouent  un  rôle  dans  la  fonction  visuelle. 

A  la  suite  de  ses  expérieoces  sur  le  chien  ou  le  singe,  Munck 
a  cru  pouvoir  établir  :  1°  que  les  lésions  de  la  région  occipitale 
seules  engendrent  des  troubles  visuels;  T  que  l'ablation  com- 
plète des  deux  lobes  occipitaux  entraîne  une  cécité  absolue 
et  irrémédiable.  De  ces  deux  propositions  il  a  conclu  que  la 
partie  visuelle  du  cerveau  est  localisée  dans  l'occiput.  La  con- 
clusion de  Munck  donnait  satisfaction  aux  tendances  des  loca- 
lisateurs  ;  aussi  a-t-elle  trouvé  très  favorable  accueil  auprès  de 
beaucoup  de  médecins.  Malheureusement  les  propositions  sur 
lesquelles  elle  repose,  ont  été  contestées  par  les  physiologistes 
expérimentateurs . 

Les  résultats  obtenus  par  Munck  chez  le  chien  ont  été  con- 
tredits par  beaucoup  de  physiologistes.  Il  est  hors  de  doute 
que  des  troubles  visuels  peuvent  éclater  non  seulement  après 
la  lésion  des  parties  occipitales,  mais  encore  après  la  lésion  des 
parties  plus  antérieures;  toutes  les  expériences,  celles  des 
autres  et  les  miennes  propres,  infirment  la  première  propo- 
sition de  Munck.  La  deuxième  proposition  de  Munck  a  été 
infirmée  par  Goltz,  qui  n'a  jamais  pu  obtenir  une  cécité  défini- 
tive par  l'ablation  des  deux  lobes  occipitaux  ;  il  est  juste  de 
dire  que  Munck  a  reproché  à  Goltz  de  n'avoir  pas  fait  une 
ablation  totale.  Pour  ma  part,  je  ne  me  suis  jamais  attaché  à 
détruire  radicalement  les  deux  lobes  occipitaux  chez  le  chien, 
je  ne  puis  donc  intervenir  dans  le  débat  avec  des  expériences 
d'extirpation  bilatérale  analogues  à  celles  de  Munck  et  de 
Goltz.  Mais  j'ai  d'autres  raisons  expérimentales  de  croire  que 
la  fonction  visuelle  n'est  pas  exclusivement  cantonnée  dans 
les  parties  occipitales.  En  effet,  il  est  très  rare  d'obtenir  un 
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trouble  visuel  permanent  avec  la  lésion  d'un  seul  lobe  occipi- 
tal, le  déficit  est  bientôt  suppléé  ;  au  contraire  on  voit  ordinai- 
rement des  troubles  définitifs  de  la  vision  s'établir  après  des 
lésions  simultanées,  et  surtout  après  des  lésions  successives 
des  parties  postérieures  et  des  parties  antérieures  d'un  seul 
hémisphère;  le  déficit  n'est  plus  compensé.  Il  faut  donc  que 
les  parties  antérieures  jouent  un  certain  rôle  dans  la  vision. 

Sur  le  singe,  les  résultats  de  Munck  sont  déjà  en  désaccord 
avec  ceux  de  Ferrier  et  Yeo,  qui  ont  démontré  que  non  seule- 
ment les  lobes  occipitaux,  mais  encore  les  gyrus  angulaires, 
servent  à  l'exercice  de  la  vision.  Les  physiologistes  anglais  ont 
donc  élargi  beaucoup  la  zone  visuelle  de  Munck.  Pour  ma  part 
je  crois  même  qu'ils  ne  lui  ont  pas  donné  une  extension  suffi- 
sante ;  selon  moi  les  éléments  visuels  sont  répartis  sur  une 
surface  encore  plus  considérable.  Je  base  mon  opinion  sur 
l'expérience  VIII,  dans  laquelle  un  singe,  après  une  destruction 
totale,  faite  en  plusieurs  temps,  des  deux  lobes  occipitaux  et 
des  deux  gyrus  angulaires  récupère  à  la  longue  un  certain 
degré  de  vision.  Dans  ce  cas  le  rétablissement  de  la  fonction 
n'a  pu  être  assuré  que  par  la  région  fronto-pariétale. 

Ainsi  donc  il  ne  saurait  être  question  d'un  centre  visuel  à 
dimensions  restreintes,  comme  celui  qu'a  voulu  limiter  Munck  ; 
la  zone  visuelle  est  très  étendue.  Selon  moi,  les  éléments  vi- 
suels de  l'écorce  sont  disséminés  sur  une  surface,  qui  s'étend 
depuis  le  lobe  occipital  en  arrière  jusqu'à  la  zone  motrice  en 
avant.  Mais  les  éléments  visuels  ne  sont  pas  répartis  d'une 
façon  égale  sur  toute  la  surface  de  cette  zone  :  ils  sont  surtout 
concentrés  dans  le  lobe  occipital,  qui  joue  un  rôle  prépondé- 
rant dans  la  vision;  ils  sont  plus  disséminés  sur  les  autres 
points. 

Avec  l'étendue  que  j'accorde  à  la  zone  visuelle,  il  est  ra- 
tionnel d'admettre  les  éléments  préposés  à  la  vision  sont 
mélangés  à  des  éléments  préposés  à  d'autres  fonctions.  Les 
faits  expérimentaux  prouvent  que  les  troubles  visuels  par 
lésion  frontale  ou  pariétale  s'accompagnent  de  troubles  divers 
du  mouvement  et  de  la  sensibilité,  que  les  troubles  visuels 
par  lésion  occipitale  peuvent  seuls  dans  certains  cas  se  pré- 
senter purs  de  tout  mélange.  L'entremêlement  du  réseau  visuel 
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avec  d'autres  réseaux  foncttoilnels  parait  assez  naturel,  attendu 
que  la  vue  participe  d'une  façon  très  active  à  la  plupart  de  nos 
mouvements. 

La  partie  antérieure  du  réseau  visuel  recouvre  en  parti- 
culier les  éléments  qui  président  à  la  sensibilité  du  globe 
oculaire.  Je  ferai  ressortir  plus  tard  l'importance  de  cette 
superposition  ou  plutôt  de  cet  enchevêtrement. 

64.  —  Telles  sont  les  idées  auxquelles  me  conduit  l'analyse 
expérimentale.  Il  s'agit  de  savoir  si  la  clinique  pourra'les  sanc- 
tionner ou  devra  les  désapprouver. 

Si  l'on  compulse  les  faits  dans  lesquels  il  a  été  possible  de 
vérifier  par  l'autopsie  la  cause  cérébrale  de  l'hémiopie,  on  est 
immédiatement  frappé  par  la  variabilité  du  siège  de  lésions. 
Celles-ci  se  sont  rencontrées  surtout  dans  le  lobe  occipital, 
mais  elles  se  sont  rencontrées  aussi  dans  le  lobe  pariétal,  dans 
la  zone  motrice,  spécialement  dans  ses  parties  inférieures,  et 
vers  les  circonvolutions  de  l'insula.  Les  faits  démontrent 
donc  que  des  lésions  très  diverses  de  siège  engendrent  chez 
l'homme  comme  chez  les  animaux  l'hémiopie  homonyme, 
mais  que  le  foyer  principal  des  éléments  visuels  réside  dans 
le  lobe  occipital.  Chez  l'homme,  l'hémiopie  a  souvent  comme 
cortège  [de  l'hémiplégie,  de  l'aphasie,  de  l'hémianesthésie  ;  et 
alors  la  lésion  siège  ordinairement  dans  les  parties  anté- 
rieures du  cerveau.  Mais  parfois  l'hémiopie  s'est  montrée 
seule  ;  et  dans  ces  cas  on  n'a  trouvé  de  lésion  que  dans  le  lobe 
'  occipital.  Donc,  chez  l'homme  comme  chez  les  animaux,  le 
réseau  visuel  s'entremêle  en  avant  avec  des  réseaux  cellulaires 
dévolus  à  d'autres  fonctions  ;  les  éléments  visuels  paraissent 
être  plus  purs  dans  le  lobe  occipital,  plus  mélangés  dans  les 
autres  points  de  la  zone  visuelle. 

Il  est  vrai  qile  dans  ces  derniers  temps  on  a  rapporté  des 
observations  d'hémiopie  complète  à  la  suite  de  lésions  nette- 
ment limitées  soit  des  première  et  deuxième  circonvolutions 
occipitales,  soit  du  cunéus.  Mais  ces  faits  ne  sont  pas  encore 
suffisants  pour  imposer  une  localisation  étroite  de  la  fonction 
visuelle.  Ils  ne  sauraient  détruire  les  conclusions  auxquelles 
conduit  la  variabilité  du  siège  des  lésions  susceptibles  d'engen- 
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drer  l'hémiopie.  En  réalité,  ils  ne  me  paraissent  démontrer 
qu'une  chose,  c'est  que  chez  l'homme  comme  chez  les  animaux 
la  région  occipitale  exerce  une  influence  prépondérante  dans 
l'exercice  de  la  vue  ;  cela  était  d'ailleurs  à  prévoir  d'après  les 
données  des  anatomistes,  qui  depuis  longtemps  décrivent  sous 
le  nom  d'expansion  cérébrale  des  fibres  optiques  un  faisceau  de 
fibres  allant  des  ganglions  visuels  du  mésocéphale  au  lobe  occi- 
pital. Chez  l'homme,  comme  chez  les  animaux,  la  distribution 
des  éléments  visuels  n'est  pas  uniforme  ;  leur  densité  n'est  pas  la 
même  partout,  et  parait  être  maximum  dans  le  lobe  occipital 
ou  même  dans  certaines  parties  de  ce  lobe.  La  seule  difl'érenoo 
qui  me  paraisse  exister  entre  l'homme  et  les  animaux,  c'est 
que  chez  le  premier  la  destruction  d'une  partie  intensive  de  la 
zone  visuelle  peut  déterminer  une  hémiopie  permanente, 
tandis  que  chez  les  derniers  le  déficit  est  toujours  assez  rapi- 
dement compensé. 

Ainsi  donc  il  me  parait  y  avoir  concordance  assez  grande 
et  non  opposition  entre  les  faits  observés  chez  l'homme  et  chez 
les  animaux  :  chez  tous  la  zone  de  l'hémiopie  est  très  étendue, 
et  parait  s'avancer  jusque  sur  la  zone  motrice. 

68.  — Persistance  de  la  vision  centrale  dans  l'hémiopie  cor- 
ticale. 

L'étendue  de  la  zone  visuelle  va  nous  permettre  d'expli- 
quer la  persistance  de  la  vision  centrale  dans  l'hémiopie  de 
cause  cérébrale. 

L'hémiopie  homonyme  se  présente  en  clinique  avec  des 
caractères  variables  suivant  les  cas. 

Tantôt  les  parties  visible  et  invisible  du  champ  visuel  de 
chaque  œil  sont  séparées,  l'une  de  l'autre  par  un  plan  vertical 
passant  exactement  par  le  point  de  fixation  ;  la  rétine  en  général 
et  la  macula  en  particulier  sont  divisées  en  deux  moitiés  égales, 
l'une  voyante  et  l'autre  aveugle.  On  dit  alors  que  l'hémiopie 
est  à  plan  limite  vertical  et  médian. 

Tantôt  les  parties  visible  et  invisible  du  champ  visuel  ne 
sont  plus  séparées  Tune  de  Tautre  par  un  plan  directement 
vertical  ;  le  plan  limite  se  dévie  au  niveau  du  point  de 
fixation  pour  passer  à  côté  de  lui  ;  le  trouble  n'atteint  pas  le 
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centre  du  champ  visuel  ;  la  macula  fonctionne  dans  sa  totalité. 
On  dit  alors  que  Thémiopie  est  à  plan  limite  passant  en  de- 
hors de  la  macula. 

Il  y  a  donc  deux  ordres  d'hémiopie  homonyme,  ayant  un 
caractère  nettement  diiTérentiel. 

L'hémiopie  à  plan  limité  vertical  est  ordinairement  le  ré- 
sultat d'une  lésion  siégeant  sur  les  bandelettes  optiques  ou 
les  centres  primaires  visuels  (couches  optiques  ou  leur  voisi- 
nage). On  comprend  très  bien  qu'il  en  soit  ainsi,  puisque  la 
lésion  supprime  tous  les  conducteurs  des  impressions  portées 
sur  les  moitiés  homonymes  des  deux  rétines. 

L'hémiopie  à  plan  limite  passant  en  dehors  de  la  macula 
se  rencontre  surtout  après  des  lésions  corticales;  c'est  cette 
espèce  d'hémiopie  que  j'ai  ordinairement  observée  chez  les 
chiens.  Pourquoi  en  est-il  ainsi?  Pourquoi  les  impressions 
portées  sur  la  macula  sont-elles  perçues  par  le  sujet,  tandis 
que  les  impressions  portées  sur  la  périphérie  de  la  rétine  ne 
le  sont  pas? 

Féré,  pour  expliquer  ce  phénomène,  a  émis  une  hypothèse 
(voir  schéma  de  sa  thèse)  d'après  laquelle  les  fibres  centrales  de 
la  rétine  auraient  un  trajet  distinct  de  celui  des  fibres  périphéri- 
ques; les  premières  pourraient  être  épargnées  par  une  lésion, 
qui  frapperait  les  secondes.  Mais  rien  ne  justifie  cette  hypo- 
thèse. Pour  la  soutenir,  il  faudrait  avoir  observé  des  cas  de 
lésions  cérébrales  ayant  compromis  la  vision  centrale  en  lais- 
sant indemne  la  vision  périphérique. 

Voici  l'explication  qui  me  paraît  la  plus  plausible. 

On  sait  que  Tacuité  visuelle  est  maximum  au  niveau  de  la 
tache  jaune,  décroît  rapidement  on  dehors  de  la  tache,  puis, 
après  cette  chute  rapide,  diminue  lentement  et  régulièrement 
jusqu'à  la  périphérie. 

Rien  ne  permet  de  croire  qu'il  y  ait  dans  le  cerveau  une 
partie  spécialement  adaptée  à  la  perception  des  impressions 
centrales  de  la  rétine,  et  une  autre  à  la  perception  des  impres- 
sions périphériques.  La  théorie  de  la  correspondance  entre 
certains  éléments  de  la  rétine  et  certains  éléments  de  l'écorce 
n'est  pas  fondée.  Les  diverses  régions  de  la  zone  visuelle  de 
l'écorce  peuvent  se  suppléer  dans  une  certaine  mesure. 
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A  Tétat  normal  le  cerveau  peut  percevoir  toutes  les  impres- 
sions faites  sur  le  centre  ou  la  périphérie  de  la  rétine.  Mais 
lorsque  le  cerveau  a  été  affaibli  par  une  lésion,  il  est  naturel 
qu'il  perçoive  moins  bien  les  impressions  qui  lui  sont  trans- 
mises ;  les  parties  restantes  de  Técorce  mutilée  peuvent  encore 
reconnaître  les  excitations  vives  venues  de  la  macula  et  ne 
plus  reconnaître  les  excitations  obscures  venues  de  la  péri- 
phérie moins  impressionnable  de  la  rétine.  Une  partie  ne  sau- 
rait aussi  bien  fonctionner  que  l'ensemble.  S'il  était  possible 
de  détruire  ou  d'annihiler  tous  les  éléments  visuels  de  l'écorce, 
on  aurait  une  hémiopie  à  plan  limite  vertical ,  tout  comme  avec 
la  lésion  d'une  bandelette.  Mais  la  zone  visuelle  a  une  éten- 
due trop  considérable  pour  que  la  destruction  totale  en  soit 
facilement  réalisable;  d'ailleurs,  si  elle  était  complètement  dé- 
vastée, les  facultés  mentales  du  sujet  seraient  tellement  compro- 
mises, qu'il  serait  sans  doute  impossible  de  faire  la  moindre 
mesure  campimétrique  et  d'apprécier  l'étal  de  la  vue. 

Les  lésions  de  la  substance  blanche  du  cerveau  peuvent 
plus  facilement  que  les  lésions  corticales  engendrer  une  hé- 
miopie  à  plan  limite  vertical  ;  en  effet,  plus  elles  se  rapprochent 
des  centres  visuels  mésocéphaliques,  plus  elles  ont  chance 
d'intercepter  la  majeure  partie  des  conducteurs  optiques. 

Les  considérations  précédentes  ont,  au  point  de  vue  de  la 
détermination  clinique  du  siège  des  lésions  provoquant  l'hé- 
miopie,  une  importance  qu'il  me  suffit  de  signaler. 

R.  —  Théorie  de  l'amblyopie. 

66.  —  Ma  théorie  de  l'amblyopie  est  complètement  neuve  : 
aussi  ai-je  le  devoir  de  défendre  ma  conception. 

Ma  théorie  implique  une  action  de  l'appareil  sensitif  sur  la 
fonction  visuelle.  Si  cette  action  est  réelle,  comme  l'appareil 
sensitif  subit  une  décussation  totale  au  niveau  de  la  protubé- 
rance, on  comprend  pourquoi  une  atteinte  portée  à  la  partie 
cérébrale  de  cet  appareil  provoque  des  troubles  dans  l'œil  du 
côté  opposé  à  la  lésion,  détermine  une  amblyopic  croisée. 

67.  —  Depuis  longtemps  l'observation  clinique  a  démontré 
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d'une  façon  rigoureuse,  grâce  à  la  précision  des  recherches 
faites  sur  Thomme,  que  dans  Tamblyopie  hystérique  des  trou- 
bles sensitifs  se  superposent  toujours  aux  troubles  visuels. 
M.  Féré,  dans  sa  thèse  faite  à  la  Salpêtrière  sous  l'inspiration 
de  M.  Charcot,  a  bien  mis  en  lumière  ce  rapport  constant  qui 
existe  dans  Thémianesthésie  hystérique  entre  la  sensibilité 
générale  et  la  sensibilité  spéciale  de  Tceil.  Je  me  permets  de 
lui  emprunter  une  série  de  faits  qui  me  paraissent  décisifs  : 

i .  L'intensité  de  Tamblyopie  est  toujours  proportionnelle 
à  l'intensité  de  l'anesthésie  oculaire;  elle  est  moins  marquée 
quand  la  conjonctive  est  seule  insensible  ;  elle  est  plus  mar- 
quée quand  la  cornée  elle-même  est  devenue  insensible. 

2.  Quand  l'hémianesthésie  porte  seulement  sur  les  mem- 
bres sans  atteindre  la  face,  on  peut  n'observer  aucun  trouble 
visuel. 

Quand  l'hémianesthésie  frappe  la  face  sans  atteindre  les 
membres,  Tamblyopie  existe. 

3.  Dans  Thémianesthésie  hystérique,  si  on  fait  disparaître 
l'insensibilité  par  un  moyen  quelconque,  électrisation  statique, 
aimantation,  on  voit  aussitôt  l'amblyopie  s'évanouir.  Dès  que 
l'insensibilité  réoccupe  la  conjonctive  et  la  cornée,  l'amblyopie 
reparaît. 

4.  Dans  la  catalepsie  profonde,  la  fonction  visuelle  est 
éteinte,  et  la  conjonctive  ne  provoque  aucun  réflexe.  Mais  si, 
par  une  excitation  assez  forte  de  la  rétine,  on  arrive  à  réveil- 
ler la  fonction  visuelle,  à  fixer  le  regard  et  lui  faire  suivre  les 
mouvements  d'un  objet,  on  constate  aussitôt  que  le  contact 
delà  conjonctive  peut  déterminer  le  réflexe  .palpébral,  tandis 
que  la  sensibilité  reste  abolie  sur  tout  le  corps. 

Les  diverses  constatations  faites  par  M.  Féré  sont  tout  à 
fait  remarquables.  Mais  cet  auteur  n'en  a  donné  aucune  expli- 
cation, n'en  a  déduit  aucune  théorie. 

Selon  moi,  cette  superposition  constante,  ce  parallélisme 
parfait  des  troubles  sensoriels  et  sensitifs  de  l'œil  ne  peut  don- 
ner lieu  qu'à  deux  suppositions  : 

Ou  il  existe  une  région  de  l'encéphale  qui  tient  sous  sa 
dépendance  à  la  fois  la  sensibiUté  générale  et  la  sensibilité 
spéciale  de  l'œil  opposé  ;  —  ou  il  existe  une  relation  de  cause  à 
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effet  entre  la  disparition  d'une  sensibilité  et  la  disparition  de 
Tautre,  et,  dans  ce  cas,  c'est  Tanesthésie  générale  qui  provoque 
Tanesthésie  spéciale,  puisque  Tamaurose  peut  exister  sans 
troubles  sensitifs,  tandis  que  ceux-ci  ne  peuvent  exister  sans 
troubles  visuels. 

La  première  hypothèse  ne  saurait  se  concilier  avec  la  théo- 
rie de  la  semi-décussation  des  fibres  optiques,  qui  sert  a 
expliquer  Fhémiopie;  les  fibres  optiques  d'un  seul  œil  se  par- 
tagent entre  les  deux  hémisphères,  mais  ne  se  concentrent  pas 
dans  un  seul. 

La  seconde  hypothèse  me  paraît  seule  acceptable  :  le  fonc- 
tionnement régulier  de  l'appareil  sensoriel  doit  être  subor- 
donné d'une  certaine  façon  à  celui  de  l'appareil  sensitif  ocu- 
laire. 

Mais  existe-t-il  des  faits,  autres  que  ceux  observés  chez 
les  hystériques  qui  permettent  de  l'appuyer  solidement?  Car, 
chez  les  hystériques,  on  ne  trouve  pas  de  lésions  matérielles 
saisissables  ;  et  le  mécanisme  physiologique  des  troubles  hys- 
tériques peut  prêter  à  discussion. 

Pour  acquérir  une  certitude  absolue  sur  la  dépendance  de 
l'appareil  sensoriel  vis-à-vis  de  l'appareil  sensitif,  il  faudrait 
pouvoir,  tout  en  respectant  Thitégrité  du  premier,  supprimer 
expérimentalement  le  fonctionnement  du  second.  C'est  ce  qnv 
j'ai  essayé  de  faire  soit  en  lésant  les  nerfs  sensitifs  de  l'œil,  soit 
en  lésant  le  segment  postérieur  de  la  capsule  interne  où  se 
trouvent  massés  les  conducteurs  sensitifs  de  toutes  les  parties 
du  corps. 

68.  —  a.  Expériences  sur  la  partie  périphérique  de  l'appa- 
reil sensitif» 

Si  l'on  pouvait  après  des  lésions  expérimentales  du  tronc 
du  trijumeau  constater  nettement  l'amblyopie,  la  preuve 
serait  bien  donnée  qu'elle  peut  être  le  résultat  d'une  atteinte 
portée  à  l'appareil  sensitif  seul,  qu'elle  n'implique  pas  une 
atteinte  directe  de  l'appareil  sensoriel. 

A  première  vue,  on  serait  porté  à  croire  qu'on  peut  se  ren- 
seigner sur  ce  point  avec  facilité.  Mais  en  réalité,  quand  on 
aborde  les  faits,  on  voit  bientôt  qu'il  est  presque  impossible 
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de  donner  expérimentalement  une  démonstration  rigoureuse. 

La  section  intra-crànienne  du  trijumeau  chez  le  lapin  est 
une  opération  banale  dans  nos  laboratoires.  Tous  les  physiolo- 
gistes qui  ont  écrit  sur  ce  sujet  ont  insisté  sur  les  troubles  tro- 
phiques  de  l'œil  ;  aucun  ne  s'est  arrêté  à  l'examen  des  troubles 
visuels.  C'est  qu'en  effet  une  appréciation  un  peu  exacte  des 
facultés  visuelles  est  presque  impossible  chez  le  lapin;  cet 
animal  est  trop  stupide,  trop  impassible,  pour  qu'il  puisse  jamais 
servir  à  la  solution  du  problème  délicat  qui  m'occupe.  On  est 
simplement  en  droit  d'admettre  que  les  troubles  visuels  ne 
sauraient  manquer  quand  les  troubles  anatomiques  sont  écla- 
tants. 

La  section  intra-crânienne  ne  peut  d'ailleurs  se  réaliser 
sans  une  mutilation  concomitante  du  cerveau  ;  et  l'on  pourrait 
être  tenté  de  rapporter  à  cette  dernière  les  troubles  visuels. 

Pour  éviter  cette  objection,  j'ai  pratiqué  chez  le  chien  l'ar- 
rachement des  trois  branches  de  l'ophthalmique,  en  les  saisis- 
sant aussi  profondément  que  possible  dans  l'orbite.  J'espérais 
que  ce  triple  arrachement  équivaudrait  à  la  section  intra- 
crânienne  de  Tophtlialmique.  Mon  espoir  fut  déçu  :  la  cornée 
restait  sensible,  les  filets  que  l'ophthalmique  fournit  au  globe 
oculaire  par  l'intermédiaire  du  ganglion  avaient  donc  été  épar- 
gnés. Je  ne  constatai  pas  de  troubles  visuels  ;  mais  leur  absence 
dans  ces  conditions  ne  prouvait  rien  contre  ma  théorie. 

J'ai  alors,  dans  une  nouvelle  série  d'expériences,  extirpé  le 
ganglion  ophthalmique,  ou  môme  combiné  l'ablation  de  ce 
ganglion  avec  l'arrachement  des  trois  branches  du  nerf 
ophthalmique.  Mais  de  semblables  opérations  sont  éminemment 
graves  et  détériorent  le  jeu  des  pai'ties  visuelles.  Elles  néces- 
sitent la  section  de  la  paupière  supérieure,  l'ablation  d'une 
partie  du  rebord  orbitaire,  la  section  du  muscle  droit  externe; 
elles  entraînent  le  déplacement  du  globe,  la  chute  de  la  pau- 
pière supérieure,  un  certain  degré  d'inflammation.  Aussi  je 
n'ai  pu  tirer  de  pareilles  expériences  aucune  déduction  sérieuse 
relativement  au  point  spécial  qui  m'occupait. 

A  bout  de  ressources,  j'ai  voulu  utiliser  la  cocaïne  et  étu- 
dier les  effets  de  son  action  anesthésiante  sur  la  vue.  Simplement  ' 
instillée  dans  l'œil,  la  cocaïne  peut  insensibiliser  la  conjonctive 
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et  la  cornée;  mais  elle  laisse  persister  la  sensibilité  des  parties 
profondes,  et  alors  Tabsence  d'un  trouble  visuel  ne  prouve 
rien.  J  ai  essayé  de  produire  des  troubles  visuels  en  injectant 
la  cocaïne  dans  la  loge  orbitaire  ;  à  la  suite  de  pareilles  injec- 
tions, la  vue  m'a  paru  troublée  dans  l'œil  correspondant.  Mais 
les  troubles  étaient  fugaces  et  je  ne  pouvais  soumettre  mes 
animaux  à  des  épreuves  suffisantes  pour  arriver  à  des  résultats 
convaincants. 

En  somme,  il  est  difficile  d'arriver  par  l'expérimentation 
seule  à  démontrer  l'influence  de  la  partie  périphérique  de 
l'appareil  sensitif  sur  la  vue. 

69.  —  b.  Expériences^  sur  la  partie  sensitive  de  la  capsule 
interne, 

Veyssière  a  pratiqué  sur  des  chiens  la  section  du  segment 
postérieur  de  la  capsule  interne,  et  exposé  le  résultat  de  ses 
recherches  dans  une  thèse  remarquable.  Eu  égard  aux  troubles 
visuels,  il  est  arrivé  à  la  conclusion  suivante  :  «  Chez  le  chien, 
la  lésion  de  la  partie  posté ro-supérieure  de  la  capsule  interne 
produit  l'hémianesthésie,  mais  l'obnubilation  des  sens  n'a  pas 
pu  être  constatée  chez  les  animaux  hémi-anesthésiés.  »  Si  la 
conclusion  de  Veyssière  était  légitime,  elle  viendrait  tout  à 
fait  à  rencontre  de  la  théorie  que  j'adopte  sur  la  subordination 
de  la  vue  à  la  sensibilité  oculaire.  Mais  est-elle  fondée?  Je  ne 
le  crois  pas. 

D'abord  Veyssière  paraît  s'être  très  peu  inquiété  de  la  sen- 
sibilité oculaire  ;  il  n'en  dit  pas  un  mot  dans  la  relation  des 
quatre  expériences  qu'il  rapporte,  il  n'a  eu  en  vue  que  la  sen- 
sibilité des  membres.  Quant  aux  troubles  des  sens,  il  n'en 
parle  qu'en  dehors  du  protocole  des  expériences  et  ne  leur 
accorde  que  les  lignes  suivantes  :  «  Je  n'ai  pas  trouvé  de  moyens 
assez  délicats  pour  me  permettre  d'observer  avec  précision,  si  à 
l'afTaiblissement  de  la  sensibilité  générale  se  joignait  l'obnubi- 
lation des  sens.  La  vue  m'a  paru  toujours  conservée,  et  il  ne 
m'a  pas  été  possible  de  mesurer  si  son  acuité  était  plus  ou 
moins  intense.  »  La  recherche  des  troubles  visuels  est  trës  dé- 
licate chez  l'homme  et  à  plus  forte  raison  chez  le  chien.  Ces 
troubles  ont  été  inappréciables  pour  Veyssière.  Mais  peut-être 
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ne  les  a-t-il  pas  suffisamment  explorés?  Les  expériences  de 
Yeyssière  laissent  place  au  doute  pour  le  point  spécial  qui 
m'intéresse. 

J'ai  voulu  faire,  moi  aussi,  la  section  du  segment  postérieur 
de  la  capsule  interne  chez  le  chien.  Or  j  ai  constaté  des  troubles 
de  la  sensibilité  non  seulement  dans  les  membres,  mais  encore 
dans  Tœil  du  côté  opposé.  En  outre  les  troubles  de  la  vision 
ont  été  frappants  et  très  marqués.  Après  les  lésions  de  la  cap- 
sule interne,  les  troubles  oculaires  sont  plus  persistants  et 
s'amendent  moins  qu  après  une  lésion  de  Técorce.  Ces  troubles 
furent  ordinairement  complexes.  L'animal  ne  voyait  pas  les 
objets  placés  du  côté  opposé  à  la  lésion;  si  je  bandais  succes- 
sivement les  yeux  de  TanimaL  je  constatais  qu'il  se  conduisait 
fort  bien  quand  l'œil  du  côté  correspondant  à  la  lésion  était 
seul  ouvert,  qu'il  se  heurtait  aux  obstacles  quand  Tœil  du  côté 
opposé  à  la  lésion  était  seul  ouvert.  Soumis  à  la  série  des 
épreuves  ordinaires,  il  se  comportait  comme  s'il  av'aitde  l'am- 
blyopie  croisée  avec  de  riiémiopie  homonyme.  L'altération  de 
la  sensibilité  oculaire  par  la  lésion  de  la  capsule  s'associait 
donc  àl'amblyopie. 

J'ai  essayé  de  produire  isolément  Tamblyopie  ou  l'hémio- 
pie  par  des  lésions  dans  la  région  delà  capsule  interne  ou  dans 
son  voisinage.  Je  n'ai  pas  encore  pu  obtenir  la  dissociation  de 
ces  deux  ordres  de  troubles.  Je  ne  crois  pas  que  cette  disso- 
ciation soit  impossible.  Mais  on  comprendra  qu'il  soit  très  dif- 
ficile de  l'obtenir,  si,  comme  le  veut  ma  théorie,  l'homiopie  se 
rapporte  à  une  lésion  du  faisceau  optique  et  lamblyopie  à  une 
lésion  du  faisceau  sensitif  oculaire.  Car  il  y  a  tout  lieu  de  croire, 
d'après  les  données  anatomiques,  que  l'expansion  cérébrale 
des  nerfs  optiques  longe  le  faisceau  sensitif;  et  il  est  difficile 
qu'une  lésion  aussi  brutale  que  celle  que  nous  pouvons  faire 
avec  le  crocliet  à  ressort,  qui  sert  à  Topération,  n'atteigne 
simultanément  les  deux  ordres  de  fibres. 

Ainsi  donc,  les  résultats  fournis  par  la  lésion  expéri- 
mentale de  la  capsule  interne  sont  conformes  à  ma  théorie. 

70.  —  c.  Expériences  sur  fécorce.  Mes  expériences  sur  les 
chiens,  d'accord  sur  certains  points  avec  celles  de  Munck,  dé- 
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montrent,  comme  on  Ta  vu  dans  un  chapitre  précédent,  que 
des  lésions  corticales,  surtout  dans  la  région  pariétale,  peuvent 
engendrer  des  troubles  sensitifs  dans  Tœil  du  côté  opposé. 
Elles  démontrent  en  outre  que  Tamblyopie  coexiste  avec  des 
troubles  sensitifs  de  Tœil  atteint.  Ces  troubles  de  sensibilité 
ne  sont  pas  toujours  très  nettement  appréciables  chez  tous  les 
animaux  ;  mais  il  est  si  difficile  d'apprécier  les  divers  degrés, 
les  nuances  si  délicates  de  la  sensibilité,  qu'on  ne  saurait  affir- 
mer que  les  troubles  sensitifs  n'existent  pas  alors  même  qu'ils 
ne  sont  pas  éclatants. 

71 .  —  En  résumé,  l'expérimentation  montre  que  l'amblyo- 
pie  s'accompagne  toujours  de  troubles  sensitifs  dans  l'iril 
atteint;  elle  donne  donc  de  très  fortes  probabilités  en  faveur 
de  la  conception  qui  fait  dépendre  Tamblyopie  d'une  perver- 
sion de  la  sensibilité  générale;  mais  elle  ne  donne  pas  une 
démonstration  rigoureuse  de  la  subordination  des  troubles  vi- 
suels vis-à-vis  des  troubles  sensitifs  oculaires. 

72.  —  L'analyse  expérimentale,  ayant  des  limites  fort 
restreintes,  ne  saurait  nous  donner  que  des  présomptions  plus 
ou  moins  fortes  en  faveur  de  telle  ou  telle  théorie  relative  au 
mécanisme  des  troubles  visuels.  La  clinique  seule  pourra 
donc  juger  en  dernier  ressort  le  bien  fondé  des  théories  pro- 
posées par  les  physiologistes.  Or  l'examen  des  faits  cliniques 
me  paraît  corroborer  puissamment  la  conception  que  j'émets. 

Les  cas  d'anesthésie  du  trijumeau  ou  de  sa  branche  oph- 
thalmique,  bien  observés  et  étudiés  avec  la  préoccupation  de 
vérifier  la  justesse  de  mes  vues,  permettront  de  décider  si  oui 
ou  non  la  vue  est  troublée  par  la  perte  de  la  sensibilité. 

Des  observ'ations  de  lésions  du  trijumeau  existent  déjà 
dans  la  science.  Mais  les  cliniciens  paraissent  avoir  presque 
exclusivement  concentré  leur  attention  sur  les  troubles  trophi- 
ques  et  s'être  peu  inquiétés  des  troubles  visuels;  l'apparition 
des  premiers  implique  cependant  l'existence  des  seconds.  Si 
les  cliniciens  n'ont  pas  insisté  sur  les  troubles  visuels  dans  les 
cas  d'anesthésie  du  trijumeau,  c'est  peut-être  parce  qu'ils  ne 
les  ont  pas  suffisamment  recherchés.  Or  les  troubles  visuels 
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sont  de  ceux  qui  veulent  être  cherchés  avec  soin.  Les  oculistes 
savent  que  des  malades  peuvent  ne  pas  se  douter  de  la  perte 
complète  de  la  vue  par  un  œil  ;  à  plus  forte  raison  peuvent- 
ils  ne  pas  se  douter  d'une  simple  amblyopie  et  ne  pas  la  signa- 
ler au  médecin.  D'ailleurs  il  faut  avouer  que  la  détermination 
des  facultés  visuelles  se  fait  souvent  d*une  façon  bien  som- 
maire dans  les  cliniques  qui  ne  possèdent  pas  un  oculiste  de 
profession.  Or  le  diagnostic  exact  de  Tamblyopie  légère  ne 
peut  être  posé  que  par  un  examen  attentif  au  moyen  d'instru- 
ments spéciaux.  Un  clinicien  habile,  Ballet,  qui  cependant  re- 
cherchait les  troubles  de  la  vision,  n'a-t-il  pas  laissé  passer, 
sans  la  reconnaître,  une  amblyopie  que  Féré  (voir  plus  loin) 
décelait  plus  tard  en  mettant  plus  de  soin  dans  ses  investiga- 
tions? J'attends  avec  confiance  le  verdict  des  oculistes  qui 
scruteront  soigneusement  la  vue  dans  les  cas  d'anesthésie  bien 
constatée  du  trijumeau. 

Je  crois  d'autant  plus  fermement  qu'on  retrouvera  les 
troubles  visuels  dans  les  cas  d'anesthésie  du  trijumeau,  si  on 
se  donne  la  peine  de  les  rechercher,  que  déjà  on  les  a  expres- 
sément signalés  dans  les  cas  de  névralgie  du  même  nerf.  On 
connaît  des  cas  d'amblyopie  et  même  d'amaurose  apparaissant 
et  disparaissant  avec  une  névralgie  du  nerf  nasal,  du  nerf 
frontal,  du  nerf  dentaire.  Les  oculistes  consacrent  maintenant 
dans  leurs  ouvrages  un  chapitre  spécial  aux  amblyopies  ré- 
flexes par  lésion  du  trijumeau  ou  de  Tune  de  ses  branches. 
Quelle  meilleure  preuve  pourrait-on  donner  de  l'influence  de 
la  sensibilité  sur  la  vue? 

La  discussion  des  observations  de  troubles  visuels  par  lésion 
cérébrale  est  très  instructive  pour  la  solution  du  problème 
que  je  poursuis.  Les  faits  cliniques  démontrent  que  l'amblyo- 
pie  croisée  et  Thémiopie  homonyme  sont  assez  souvent  asso- 
ciées chez  l'homme  comme  chez  les  animaux.  Chaque  fois  que 
l'amblyopie  s'allie  à  l'hémiopie,  elle  se  superpose  à  des  trou- 
bles de  sensibilité  dans  Tœil  où  elle  siège. 

La  clinique  démontre  en  outre  que  la  maladie  réalise  par- 
fois spontanément  par  des  lésions  matérielles  des  dissociations 
que  l'expérimentateur  le  plus  habile  et  le  plus  persévérant  ne 
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peut  obtenir.  Dans  le  cas  où  une  lésion  matérielle  du  cerveau 
a  déterminé  soit  de  Thémiopie  pure,  soit  de  Tamblyopie  pure, 
il  est  fort  intéressant  d'étudier  le  cortège  de  symptômes  dont 
s'accompagne  chacun  de  ces  troubles  visuels;  cette  étude  con- 
duit à  des  résultats  tout  à  fait  probants  en  faveur  de  la  théorie 
que  j'avance. 

Quand  l'hémiopie  est  le  seul  trouble  visuel  existant,  elle 
peut  s'allier  à  des  troubles  divers  de  la  motilité  (hémiplégie  et 
surtout  aphasie),  et  même  de  la  sensibilité  dans  les  membres. 
Mais  on  peut  poser  en  loi  qu'elle  reste  pure  de  toute  altéra- 
tion dans  la  sensibilité  oculaire. 

Inversement  Tamblyopie  n'existe  jamais  sans  troubles  de 
la  sensibilité  oculaire.  J'ai  déjà  dit  que  Féré  avait  démontré 
qu'il  en  était  ainsi  dans  les  cas  d'amblyopie  hystérique.  Mais 
il  en  est  de  même  dans  les  cas  d'amblyopie  consécutive  à  des 
lésions  matérielles  du  cerveau  et  notamment  de  la  capsule 
interne.  L'anesthésie  oculaire  est  la  compagne  obligée  de 
l'amblyopie  et  réciproquement.  Cette  concomitance  est  telle- 
ment la  règle,  que  si  dans  une  observation  on  signale  des  trou- 
blesdesensibilité  de  l'œilsans  noter  de  troubles  de  la  vision  ou  du 
moins  sans  noter  de  l'amblyopie,  il  y  a  lieu  de  croire  qu'une  la- 
cune existe,  ou  qu'une  erreur  s'est  glissée  dans  l'examen  des  fonc- 
tions visuelles.  L'observation  LXVII  de  la  thèse  de  Féré  (lonne 
bien  la  preuve  de  ce  que  j'avance  ;  Ballet  (thèse  sur  le  faisceau 
sensitif)  avait  eu  dans  le  service  de  Charcot  l'occasion  d'obser- 
ver une  hémianesthésique  chez  laquelle  il  avait  noté  de  l'anes- 
thésie  conjonctivale  sans  relever  de  troubles  oculaires;  Féré, 
plus  tard,  examine  le  môme  malade  avec  plus  de  soin,  et  con- 
state une  diminution  de  l'acuité  avec  un  notable  rétrécissement 
du  champ  visuel  dans  l'œil  anesthésié,  deux  signes  d'am- 
blyopie. 

Dans  bien  des  observations  où  l'auteur  ne  signalait  dans  le 
titre  que  l'hémiopie,  j'ai  lu  que  des  troubles  de  sensibilité 
avaient  été  signalés  dans  un  œil.  En  compulsant  tous  les  détails 
de  ces  observations,  si  l'examen  oculaire  avait  été  bien  fait, 
j  ai  toujours  acquis  la  preuve  qu'il  existait  un  certain  degré 
d'amblyopie.  Ainsi,  dans  des  observations  intitulées  simplement 
hémiopie,  je  lis  que  la  conjonctive  était  insensible  d'un  côté  ; 
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je  recherche  aussitôt  les  déterminations  de  l'acuité  visuelle,  si 
elles  ont  été  prises  ;  et  conformément  à  la  théorie  je  trouve, 
par  exemple,  queFacuité  était  de  0,4  sur  Tœil  anesthésiéet  0,7 
sur  Tœil  sensible,  ou  encore  0,2  sur  Tœil  anesthésié  et  0,9  sur 
l'œil  sensible.  Je  n'ai  pas  encore  trouvé  une  seule  exception  à 
la  règle.  Sotis  forme  de  conclusion,  je  me  crois  autorisé  à 
formuler  les  propositions  suivantes  : 

L'expérimentation  physiologique  et  l'observation  clinique 
démontrent  que  l'amblyopie  et  la  perturbation  de  la  sensibilité 
oculaire  sont  liées  l'une  à  l'autre  par  des  liens  indissolubles. 

Les  observations  d'amblyopie  réflexe  par  névralgie  du  tri- 
jumeau ou  d'une  de  ses  branches  semblent  démontrer  que  le 
trouble  visuel  est  l'eflet  du  trouble  sensitif.  Il  est  probable  que 
les  observations  bien  prises  d'anesthésie  du  trijumeau  dépose- 
ront dans  le  môme  sens. 

73.  —  Si  la  relation  de  cause  à  effet  que  j'admets  entre 
les  troubles  sensitifs  et  les  troubles  amblyopiques  est  vraie,  il 
y  a  lieu  de  déterminer  le  mécanisme  par  lequel  elle  s'exerce. 

Pour  expliquer  la  pathogénie  de  l'amblyopie,  on  ne  saurait 
admettre  que  le  trouble  sensitif  puisse  paralyser  les  centres 
optiques  corticaux  ou  mésocéphaliques,  soit  directement  par 
une  action  arrestatrice  sur  les  cellules  de  ces  centres,  soit 
indirectement  par  une  action  constrictive  sur  leurs  vaisseaux. 
Car  si  la  perturbation  sensitive  exerçait  son  influence  sur  les 
centres  optiques,  comme  ceux-ci  n'ont  que  des  relations  dimi- 
diées  avec  les  globes  oculaires,  on  devrait  observer  de  l'hé- 
miopie  et  non  de  l'amblyopie. 

Le  trouble  sensitif  ne  peut  produire  l'amblyopie  qu'en  agis- 
sant à  la  périphérie  sur  la  rétine  elle-même,  en  perturbant  la 
nutrition  des  éléments  visuels,  qui  reçoivent  l'impression 
lumineuse.  La  clinique  et  l'expérience  démontrent  que  la 
nutrition  d'un  organe  ne  se  maintient  parfaite  qu'autant  que 
les  appareils  nerveux  sensitîvo-moteurs,  par  lesquels  il  est 
animé,  conservent  leur  état  normal.  Il  est  hors  de  doute  que 
les  lésions  périphériques  du  trijumeau  peuvent  amener  une 
perturbation  profonde  dans  la  nutrition  des  milieux  et  ^es 
membranes  oculaires  ;  et  il  est  évident  que  les  troubles  visuels 
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(existent  quand  les  altérations  anatoniiques  sont  devenues 
apparentes.  On  a  pu  penser  un  instant  que  les  troubles  tro- 
phiques  de  Tœil  ne  se  produisaient  qu'après  des  lésions  qui 
supprimaient  Tinfluence  périphérique  du  ganglion  de  Gasser. 
Mais  les  expériences  de  Duval  et  Laborde  démontrent  qu'ils 
peuvent  aussi  se  produire  après  la  lésion  de  la  racine  ascen- 
dante du  trijumeau.  Les  observations  de  Couty,  les  miennes 
propres  démontrent  enfin  qu'ils  peuvent  se  produire  après  des 
lésions  corticales. 

Aussi  je  crois  que  tamblyopie  est  le  résultat  d'im  trouble 
trophique  de  la  rétiiie,  coricomitant  du  trouble  sensitif. 

Il  est  vrai  que  dans  bien  de  mes  expériences,  que  dans  le 
plus  grand  nombre  des  cas  cliniques,  Tamblyopie  n'a  pas  paru 
s'accompagner  d'altérations  anatomiques  manifestes.  Mais  que 
de  degrés  possibles  entre  l'état  normal  et  l'état  morbide  maté- 
riellement apparent  !  IjÇ^s  conditions  de  nutrition  nécessaires 
au  bon  fonctionnement  de  la  rétine  sont  si  délicates,  qu'elles 
peuvent  être  troublées  sans  qu'il  y  ait  eu  changement  de 
structure  appréciable  à  Tophtalmoscope.  Force  est  bien,  dans 
beaucoup  de  cas,  de  déduire  l'état  anatomique  do  l'état  fonc- 
tionnel. 

74.  —  Nous  avons  vu  que  les  éléments  visuels  de  Técorce 
occupaient  une  étendue  considérable.  Les  résultats  de  mes 
expériences  me  portent  à  croire  que  les  éléments  qui  président 
à  la  sensibilité  oculaire  occupent  sur  la  convexité  du  cerveau 
un  espace  beaucoup  plus  restreint.  Je  n'ai  vu  apparaître  les 
troubles  de  la  sensibilité  oculaire  et  l'amblyopie  que  par  les 
lésions  de  la  région  fronto-pariétale,  et  plus  spécialement  par 
les  lésions  pariétales.  Chez  Thonmie,  les  observations  d'am- 
blyopie  corticale,  dans  lesquelles  il  a  été  possible  de  préciser 
par  l'autopsie  le  siège  des  lésions  sont  encore  fort  rares;  les 
constatations  faites  à  l'autopsie  n'ont  môme  pas  toujours  été 
concordantes;  toutefois  les  lésions  se  sont  plus  généralement 
rencontrées  dans  le  lobule  pariétal  supérieur. 

La  zone  de  l'amblyopie  parait  donc  être  inscrite  dans  les 
parties  antérieures  de  la  zone  de  l'hémiopie. 

C'est  dans  le  lobe  pariétal  que  s'établit  le  contact  entre*  les 
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doux  appareils  scnsitif  et  optique  du  système  préposô  à  la 
vision. 

Avec  cette  disposition  topographique,  on  comprend  pour- 
quoi la  lésion  des  parties  postérieures  de  Técorce  peut  n'en- 
gendrer que  de  Thémiopie  homonyme,  tandis  que  la  lésion  des 
parties  antérieures  peut  par  une  action  directe  provoquer  à  la 
fois  de  rhémiopie  homonyme  et  de  Tamblyopie  croisée.  A 
première  vue,  il  semblerait  qu'une  lésion  atteignant  les  deux 
appareils  sensitif  et  optique  à  leur  point  de  contact  dut 
entraîner  à  la  fois  l'hémiopie  et  Tamblyopie  ;  cette  association 
des  deux  troubles  visuels  peut  cependant  manquer  et  Thé- 
miopie  fait  parfois  défaut.  On  comprend  en  effet,  que  les 
cellules  visuelles  abîmées  par  la  lésion  puissent  être  suppléées 
par  les  cellules  visuelles  persistantes,  dont  la  majeure  partie 
se  trouve  cantonnée  dans  Tocciput. 

Les  deux  appareils  sensitif  et  optique  ont  des  relations  de 
voisinage  au  niveau  des  couches  optiques  ;  là  le  faisceau  sen- 
sitif oculaire  et  le  faisceau  optique  sont  très  rapprochés.  Une 
lésion  siégeant  en  ce  point  peut  facilement  frapper  les  deux 
faisceaux  et  produire  simultanément  Thémiopie  etTamblyopie. 


CONCLUSIONS     GÉNÉRALES 

I.  —  a,  L'homiopie  homonyme  est  le  résultat  d'une  lésion 
qui  frappe  directement  l'appareil  sensoriel  après  qu'il  a  subi 
la  semi-décussation  chiasmatique. 

A.  Les  fibres  optiques,  semi-décussées,  après  s'être  déga- 
gées des  couches  optiques,  s'irradient  sur  une  étendue  consi- 
dérable de  la  convexité  de  l'écorce,  depuis  l'occiput  en  arrière 
jusqu'à  la  région  motrice  en  avant  ;  la  majeure  partie  des  fibres 
optiques  se  concentre  dans  le  lobe  occipital  ;  le  reste  des  fibres 
optiques  s'éparpille  dans  les  parties  antérieures  de  l'écorce. 

La  zone  visuelle,  zone  de  rhémiopie,  est  donc  très  étendue; 
mais  elle  a  son  foyer  principal  dans  l'occiput. 

c.  Les  cellules  visuelles  peuvent  se  suppléer  dans  une 
certaine  mesure;  le  retour  d'un  certain  degTé  de  vision  a  été 
possible  après  plusieurs  mois  de  survie  chez  un  singe  qui  avait 
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subi  une  destruction  complète  des  deux  lobes  occipitaux  et 
des  deux  gyrus  angulaires. 

d.  Quand  une  lésion  frappe  l'ensemble  des  conducteurs 
optiques  après  leur  semi-décussation  [bandelettes  optiques, 
couches  optiques  et  leur  voisinage)^  Thomiopie  est  absolue,  à 
plan  limite  vertical. 

Quand  une  lésion  ne  frappe  qu'une  partie  des  éléments 
terminaux  de  l'appareil  optique  [lésion  corticale)^  Thémiopie 
prend  un  caractère  particulier;  la  vision  centrale  persiste. 

II.  —  a.  L'amblyopie  est  la  compagne  obligée  d'une  alté- 
ration de  la  sensibilité  oculaire,  dont  elle  paraît  être  la  consé- 
quence. 

b.  L'amblyopie  est  probablement  le  résultat  d'un  vice  nu- 
tritif de  la  rétine  provoqué  par  une  lésion  portant  sur  l'appa 
reil  sensitif  oculaire  ;  comme  cet  appareil  subit  une  décussa- 
tion  totale  au  niveau  de  la  protubérance,  si  la  lésion  le  frappe 
dans  sa  partie  cérébrale,  l'amblyopie  est  forcément  croisée. 

c.  Le  faisceau  sensitif  oculaire  est  condensé  dans  le 
segment  postérieur  de  la  capsule  interne  ;  là  il  se  trouve  très 
voisin  du  faisceau  optique.  Une  lésion  de  rette  région,  suivant 
qu'elle  atteindra  les  deux  faisceaux  sensoriel  et  sensitif  isolé- 
ment ou  simultanément,  entraînera  soit  l'amblyopie  croisée, 
soit  l'homiopie  homonyme,  soit  l'association  de  ces  deux 
ordres  de  troubles. 

d.  Au  sortir  de  la  capsule,  le  faisceau  sensitif  oculaire 
paraît  s'irradier  vers  la  région  fronto-pariétale  et  plus  spécia- 
lement vers  le  lobe  pariétal  [lobule  supérieur),  La  zone  oculo- 
sensitive,  zone  de  l'amblyopie,  serait  donc  inscrite  dans  la 
partie  antérieure  de  la  zone  visuelle,  zone  de  Ihémiopie,  Une 
lésion  corticale  frappant  les  deux  appareils  sensitif  et  sensoriel 
à  leur  point  de  contact  devrait  toujours  entraîner  à  la  fois  l'am- 
blyopie et  l'hémiopie;  celle-ci  peut  cependant  manquer,  en 
vertu  de  la  suppléance  mutuelle  des  cellules  visuelles. 


RECUEIL  DE  FAITS 


RéoeptiTiié  des  chiens  nouveau-nés  pour  le  charbon, 

par  M.  I.  Straus. 

On  sait  que  le  chien  adulte  est  très  réfraclaire  à  Tinoculation  du 
charbon  ;  le  plus  souvent  ces  inoculations  échouent  complètement  ou 
ne  déterminent  qu'un  engorgement  œdémateux  local  ;  presque  jamais 
elles  n'entraînent  l'infection  générale  et  la  mort.  M.  Toussaint  à  con- 
staté que  les  jeunes  chiens  sont  moins  résistants  ;  toutefois  ce  ne  fut  que 
par  l'injection  directe  de  sang  charbonneux  dans  la  veine  saphène  que, 
dans  deux  cas,  il  a  réussi  à  amener  la  mort  des  animaux  ^ 

J'ai  eu  ridée  de  m'adresser  au  chien  nourcau~né  ou  âgé  de  quelques 
jours  seulement  et  j'ai  constaté  qu'aloi's  la  réceptivité  du  chien  pour  le 
charbon  est  excessivement  grande  ;  on  lui  inflige  la  maladie  régulièi^e- 
ment  et  à  coup  sûr.  Voici  mes  expériences. 

Au  mois  d'août  dernier,  une  chienne  (terrier)  mit  bas  six  petits. 
Trois  jours  après  la  naissance,  deux  d'entre  eux  reçurent  sous  la  peau 
du  devant  de  la  poitrine  une  injection  de  quelques  gouttes  de  culture 
de  charbon.  Au  bout  de  vingt-quatre  heures,  ils  étaient  trouvés  morts 
avec  un  œdème  très  prononcé  au  point  d'inoculation,  la  rate  très  grosse, 
le  sang  du  cœur  rempli  de  bactéridies.  Ce  sang  semé  dans  du  bouillon 
et  sur  gélatine,  donna  la  culture  caractéristique. 

Le  3  février  dernier  une  chienne  (bull-terrier)  mit  bas  quatre 
petits.  Le  lendemain  j'inoculai  à  deux  d'entre  eux,  sous  la  peau  de  la 
poitrine,  une  division  de  la  seringue  de  Pravaz  d'une  culture  de  char- 
bon dans  du  bouillon.  Le  jour  suivant,  tous  deux  présentaient,  au  point 
d'inoculation,  un  œdème  dur, serré,  très  étendu;  ils  moururent  dans  la 
nuit,  environ  trente  à  trente-six  heures  après  l'inoculation.  A  l'au- 
topsie, œdème  caractéristique  à  l'endroit  de  l'injection;  rate  très  volu- 
mineuse. Le  liquide  de  l'œdème,  la  rate  et  le  sang  du  cœur  étaient 
remplis  de  bactéridies,  remarquables  par  leur  peu  de  longueur. 

Une  très  petite  quantité  de  ce  sang  prélevé  dans  le  cœur  fut  ino- 
culé sous  la  peau  des  deux  petits  chiens  sun-ivants  ;  on  inocula  en 
même  temps  de  ce  sang,  en  quantité  beaucoup  plus  grande,  à  un  jeune 


1.   Toussaint.    Recherches  expérimentales  sur   la  maladie   charbùnneusCf 
Paris,  1819,  p.  87. 
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chien  âgé  de  six  mois,  (^elui-ci  n'en  éprouva  aucun  effel.  Les  deux  petits 
chiens  moururenl  du  charbon  au  bout  de  trente  à  trente-six  heures. 

Je  ferai  remarquer  que  la  culture  employée  était  de  virulence  mo- 
dérée, plutôt  faible;  elle  mettait  deux  à  trois  jours  pour  tuer  un 
cobaye. 

Ces  expériences  montrent  que  la  réceptivité  des  chiens  nouveau-nés 
pour  le  charbon  est  extrêmement  grande,  supérieure  à  celle  du  cobaye 
adulte.  Il  serait  intéressant  de  déterminer  à  quel  moment  cette  récepti- 
vité disparaît.  Etant  donné  la  résistance  presque  absolue  que  Tanimal 
adulte  oiTre  à  la  maladie,  il  y  aurait  lieu  de  rechercher  si  des  inoculations 
charbonneuses,  fréquemment  répétées  chez  la  femelle  pleine,  sont  sus- 
ceptibles de  modifier  la  réceptivité  des  petits.  Ce  serait  une  variant<^ 
instructive  de  Texpérience  analogue,  bien  connue,  de  M.  Chauveau  sur 
les  brebis  algériennes  en  gestation.  C'est  une  expérience  que  je  me  pro- 
pose de  faire  quand  roccasion  s'en  présentera. 


Présence  du  gonococcus  de  Nelsser  dans  on  écoulement  uréthral 

survenu  sans  rapports  sexuels, 

par  M.  I.  Straus. 

Mon  ami,  M.  le  docteur  Mauriac,  a  bien  voulu  m'adresser,  pourTexa- 
nien  bactériologique,  le  malade  qui  fait  l'objet  de  cette  note. 

Abel  Lim...,  garçon  marchand  de  vins,  âgé  de  16  ans,  entre  à  l'hô- 
pital du  Midi  le  3  ianvier  1889,  dans  le  service  de  M.  Mauriac,  pour  un 
écoulement  uréthral  contracté,  selon  son  récit,  de  la  façon  suivante  : 
Ce  jeune  garçon,  frêle  et  peu  développé,  se  livre  depuis  l'âge  de  12  ans 
îi  la  masturbation.  Huit  jours  avant  son  entrée  à  l'hôpital,  il  s'était 
adonné  à  ces  manœuvres  un  peu  plus  longtemps  que  d'habitude;  deux 
jours  après,  il  ressentit  en  urinant  une  sensation  de  brûlure  dans  le 
canal,  suivie  bientôt  d'un  écoulement  purulent.  Cet  écoulement  s'ac- 
cusant  de  plus  en  plus,  il  se  fit  admettre  à  l'hôpital  du  Midi  où  l'on 
constata  chez  lui  tous  les  symptômes  d'une  blennorrhagie  :  écoulement 
abondant,  épais,  tachant  le  linge  en  vert;  balauo-posthite  très  accusée 
avec  léger  degré  de  phimosis;  douleur  très  vive  au  moment  de  la  mic- 
tion; érections  fréquentes  et  douloureuses;  ganglions  douloureux  dans 
le  pli  de  l'aine  gauche.  Il  quitta  l'hôpital  le  31  janvier,  non  entièrement 
guéri. 

Le  malade,  interrogé  avec  le  plus  grand  soin  par  M.  Mauriac,  déclare 
n'avoir  jamais  eu  aucun  rapport  avec  une  femme  et  affirme,  sans  jamais 
varier,  qu'il  a  contracté  son  affection  de  la  façon  qui  vient  d'être  dite. 

L'examen  bactériologique  du  pus  s'écoulant  par  l'orifice  de  l'urè- 
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ihre  fut  pratiqué  par  moi  à  quatre  reprises  différentes,  chaque  fois  ix 
plusieurs  jours  d'intervalles.  Les  lamelles  faites  avec  ce  pus  furent 
colorées  par  la  solution  hydro-alcoolique  de  bleu  de  méthylène  ou  de 
fuchsine.  Toutes  les  préparations  renfermaient  des  gonococci  types,  rem- 
plissant les  cellules  épilhéliales  et  les  globules  blancs,  présentant  des 
dimensions  relativement  considérables,  le  groupement  deux  par  deux 
ou  quatre  par  quatre,  ainsi  que  l'aplatissement  de  leurs  faces  conti- 
naès  :  en  un  mot  Taspeet  et  la  disposition  si  caractéristiques  du  coccus 
de  Neisser.  Ils  ne  se  coloraient  pas  par  la  méthode  de  Gram. 

En  même  temps  que  ces  préparations,  on  en  faisait  d'autres  avec 
récouloment  d'un  malade  atteint  d'une  ^blennorrhagie  ordinaire;  elles 
se  montrèrent  identiques  aux  premières.  Ces  préparations  furent  sou- 
mises à  plusieurs  personnes  habituées  à  ce  genre  d'examen  et  bien 
familiarisées  avec  l'aspect  du  gonococcus  de  Neisser;  toutes  furent 
unanimes  à  constater  cette  identité. 

Il  est  inutile  d'insister  sur  la  portée  de  ce  fait,  tout  en  faisant  des 
réserves  sur  la  confiance  qu'il  est  permis  d'accorder  aux  renseignements 
fournis  par  le  malade.  M.  Mauriac  est  enclin  à  ne  pas  mettre  en  doute 
sa  véracité;  du  reste  on  sait  qu'il  enseigne  que  la  blennorrhagie  n'est 
ï>as  une  maladie  rigoureusement  spécifique  et  qu'elle  peut  naître, 
dans  certaines  circonstances,  en  l'absence  de  contamination  par  coït 
infectieux.  C'est  aussi  la  manière  de  voir  de  M.  le  professeur  Foumier 
et  c'était  celle  de  Ricord. 

Si  les  renseignements  donnés  par  le  malade  ne  sont  pas  menson- 
gers (et  il  faut  reconnaître  qu'il  n'avait  aucun  intérêt  à  mentir)  ce  fait 
prouverait  que  le  gonococcus  de  Neisser  peut  exister,  comme  hôte 
inoffensif  et  comme  simple  saprophyte,  dans  le  canal  de  l'urèthre  sain 
et  qu'il  peut,  dans  ces  conditions,  sous  Finfluence  d'irritations  banales, 
envahir  l'épithélium  et  provoquer  le  catarrhe  caractéristique.  Il  y 
aurait  là  quelque  chose  d'analogue  à  ce  qui  se  passe  pour  la  pneurao- 
bactérie  de  Fra»,nkel,  qui  peut,  comme  l'on  sait,  se  rencontrer  dans  la 
salive  des  sujets  sairw,  prêle  à  envahir  le  poumon  sous  l'influence  d'une 
cause  occasionnelle.  Notre  fait  serait  même  d'autant  plus  probant,  qu'il 
ne  s'agit  plus  ici  d'un  sujet  sain  ayant  contracté  une  chaudepisse  avec 
une  femme  considérée  comme  saine  (on  sait,  en  effet,  combien  la  blen- 
norrhagie peut  être  latente  et  difficile  à  déceler  chez  la  femme);  il  s'agit 
d'une  blennorrhagie  ayant  tous  les  caractères  cliniques  et  haclérixilogiques 
de  la  maladie,  qui  se  serait  développée  en  dehors  de  tout  rapport  sexuel, 
chez  un  garçon  qui  affirme»  n'avoir  jamais  eu  encore  de  semblables 
rapports  ^ 


1.  Un  de  mes  élèves,  témoin  du  fait  que  je  relate,  m'a  fait  la  confidence 
suivante  :  à  l'àgc  de  15  ans.  étiint  au  collège  et  n'ayant  encore  jamais  eu  de 
rapports  sexuels,  il  fut  pris,  à  la  suite  de  manœuvres  de  masturbation,  de  dou- 
leurs dans  le  canal  avec  écoulement  séreux  d'abord,  puis  punUcnt,  tachant  le 
linge,  érections  et  miction  d(»ulonreuses  ;  cet  état  dura  vingt-cinq  à  trente  jours. 
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Je  me  garderai  bien  de  tirer  une  conclusion  aussi  grave  d'un  fait 
unique  jusqu'ici,  à  ma  connaissance,  et  dont  la, valeur,  je  le  répète, 
est  subordonnée  au  degré  de  confiance  que  l'on  doit  apporter  au  dire 
du  malade.  Néanmoins,  peut-être  le  cas  que  je  relate,  avec  les  réserves 
qu'il  commande,  provoquera-t-il  des  recherches  analogues.  Il  est  cer- 
tain qu'un  seul  fait  comme  celui-ci,  entouré  de  garanties  certaines 
d'authenticité,  trancherait  la  question. 


HISTOIRE  ET  CRITIQUE 


r  » 


DE  LÀ  GENERATION  SPONTANEE 

PAR    M. 

F.   STRAUS 


Les  pnysiu  u^ihtes  aussi  bien  que  les  chimistes  restèrent  longtemps 
sans  comprendre  la  portée  des  travaux  de  Gagniard-Latour  et  de 
Schwann,  qui  tendaient  à  ramener  les  phénomènes  de  fermentation  et 
de  putréfaction  à  une  élaboration  de  la  matière  organique  morte  par 
ues  êtres  microscopiques  doués  de  vie.  Les  plus  grands  noms  de  la 
chimie,  Berzélius,  Liebig,  Gerhardt,  Berthelot  s'élevaient  contre  la 
théorie  vitaliste  de  la  fermentation.  Dans  cet  acte  mystérieux,  ils  ne 
voulaient  voir  que  la  réaction  de  deux  matières  en  présence  :  une  ma- 
tière dite  fermentescible,  telle  que  le  sucre  ;  une  autre  matière,  azotée,  de 
nature  albuminoïde,  très  altérable.  Cette  substance  albuminoîde,  mise 
au  contact  de  Tair,  subirait  une  oxydation,  une  altération  spéciale  qui 
lui  conférerait  le  caractère  de  fennent,  c'est-à-dire  la  propriété  de  com- 
muniquer, par  une  sorte  d'action  de  contact,  à  la  matière  fermentes- 
cible  le  mouvement  de  décomposition  dont  elle-même  était  animée. 
Sans  doute,  il  était  difficile  de  nier  la  nature  organisée  de  la  levure  de 
bière;  mais  pour  les  fermentations  autres  que  la  fermentation  alcoo- 
lique, on  cherchait  vainement  la  présence  d'êtres  microscopiques.  On 
en  concluait,  pour  la  levure  de  bière  elle-même,  que  «  ce  n'est  pas 
parce  qu'elle  est  organisée  et  vivante- qu'elle  est  active;  c'est  parce 
qu'elle  a  été  au  contact  de  l'air.  Ce  qui  agit  sur  le  sucre,  c'est  la  portion 
morte  de  la  levure,  celle  qui  a  vécu  et  qui  éprouve  un  mouvement  mo- 
léculaire de  décomposition  qu'elle  transmet  au  sucre  ». 

Ce  fut  en  1857  que  M.  Pasteur  ouvrit  la  série  de  ses  études  sur  les 


1.  Voir  le  n*  1  de  ces  Archives,  p.  139. 
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fermentations  par  un  premier  travail  «  sur  la  fermentation  dite  lacti- 
que »;  il  montra  qu'elle  est  provoquée,  elle  aussi,  par  un  être  micro- 
scopique vivant,  formé  d*articles  ou  do  globules  beaucoup  plus  petits 
que  ceux  de  la  levure  de  bière.  «  De  même,  dit-il,  qu'il  existe  un 
ferment  alcoolique,  la  levure  de  bière,  que  l'on  trouve  partout  où  il  y 
a  du  sucre  qui  se  dédouble  en  alcool  et  en  acide  carbonique,  de  même, 
il  y  a  un  ferment  particulier,  une  levure  lactique...  La  fermentation 
lactique,  comme  l'alcoolique,  est  un  acte  corrélatif  de  la  productioir 
d'un  corps  organisé,  probablement  très  voisin  de  la  levure  de  bière  *.  » 

Vinrent  ensuite  ses  célèbres  recherches  sur  la  fermentation  alcoo- 
lique *.  Pour  prouver  qu'elle  résulte  bien  de  la  végétation  et  de  la  vie 
des  cellules  de  levure  et  non  de  la  destruction  de  ces  cellules  qui  n'in- 
terviendraient que  comme  une  matière  albuminoîde  en  voie  de  décom- 
position, M.  Pasteur  montra  que  la  fermentation  peut  être  provoquée 
dans  une  solution  sucrée  où  toute  matière  albuminoîde  fait  défaut, 
pourvu  qu'elle  soit  remplacée  par  une  substance  minérale  azotée,  le 
tartrate  d'ammoniaque  :  «  Dans  une  solution  de  sucre  candi  pur,  je 
place  d'une  part  un  sel  d'ammoniaque,  par  exemple  du  tartrate  d'am- 
moniaque, d'autre  part  la  matière  minérale  qui  entre  dans  la  compo- 
sition de  la  levure  de  bière  (cendres  de  levure),  puis  une  quantité  pour 
ainsi  dire  impondérable  de  globules  de  levure  frais.  Les  globules  semé^i 
dans  ces  conditions  se  développent,  se  multiplient,  le  sucre  fermente, 
tandis  que  la  matière  minérale  (cendres  de  levure)  se  dissout  peu  à  peu 
et  que  l'ammoniaque  disparaît.  En  d'autres  termes,  l'ammoniaque  se 
transforme  dans  la  matière  albuminoîde  complexe  qui  entre  dans  la 
constitution  de  la  levure,  en  même  temps  que  les  phosphates  donnent 
aux  globules  nouveaux  leurs  principes  minéraux.  Quant  au  carbone,  il 
est  évidemment  fourni  par  le  sucre  '...  La  fermentation  alcoolique  est 
donc  un  acte  corrélatif  de  la  vie,  de  l'organisation  des  globules  et  non 
de  la  mort  et  de  la  putréfaction  de  ces  globules,  pas  plus  qu'elle  n'ap- 
paraît comme  un  phénomène  de  contact  où  la  transformation  du  sucre 
s'accomplirait  en  présence  du  ferment  sans  lui  rien  donner  ni  rien 
prendre.  » 

Cette  mémorable  expérience  fut  décisive  pour  la  théorie  vitaîiste  de 
la  fermentation;  elle  constitue  aussi  le  premier  exemple  d'une  culture 
bactériologique  systématiquement  pratiquée. 

Dès  lors,  M.  Pasteur  vit  clairement  et  affirma  la  spécificité  rigou- 
reuse de  chaque  sorte  de  fermentation.  «  Il  existe,  dit-il,  un  grand 
nombre  de  levures  distinctes,  ayant  toutes  leur  spécialité  d'action.  La 
grande  difficulté  est  de  les  isoler  et  de  trouver  les  conditions  appro- 

1.  Pasteur,  Sur  la  fennentation  dite  lactique,  C.  R.  de  l* Académie  des 
sciences,  1837,  t.  XLV,  p.  913. 

2.  Pasteur,  Mémoire  sur  la  fermentation  alcoolique  (Annales  de  chimie  et 
dephys.y  1860.  t.  LVIII,  p.  323). 

3.  làid.,  p.  425. 
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priées  au  développement  exclusif  de  chacune  d'elles*.  »  Ainsi  se  trouve 
formulée,  pour  la  première  fois,  la  nécessité  de  la  séparation  des  divers 
microbes  et  de  leur  culture  à  l'état  d'isolement  et  de  pureté. 

Peu  après,  M.  Pasteur  trouva  le  vibrion  de  la  fermentation  buty- 
Hque*  et  celui  de  la  fermentation  du  lactate  de  chaux®;  cette  étude 
le  conduisit  à  l'une  des  plus  grandes  découvertes  de  la  biologie  :  l'exis- 
lence  d'organismes  inférieurs  pouvant  vivre  et  se  multiplier  sans  oxy- 
gène libre.  Non  seulement,  ils  vivent  sans  air,  mais  l'air  les  tue.  En 
faisant  passer,  dans  le  liquide  qui  les  contient,  un  courant  d'acide  car- 
bonique pur,  pendant  plusieurs  heures,  on  ne  modifie  en  rien  leurs 
conditions  de  vie  et  de  reproduction.  Au  contraire,  un  courant  d'air 
atmosphérique  traversant  le  liquide  pendant  une  heure  ou  deux  seule- 
iiienHes  fait  tous  périr.  La  fermentation  butyrique  liée  à  leur  existence 
<*st  aussitôt  arrêtée.  De  là,  la  distinction  fondamentale  des  organismes 
microscopiques  en  deux  grandes  classes  :  les  uns,  aérobies,  qui  deman- 
dent pour  vivre  la  présence  d'oxygène  libre  ;  les  autres,  anaérobies,  qui 
empruntent  l'oxygène  également  nécessaire  à  leur  vie  à  des  combinai- 
sons plus  ou  moins  stables.  Les  phénomènes  de  fermentation  et  de 
putréfaction  dérivent  précisément  de  la  qualité  anaérobie,  exclusive 
ou  facultative,  d'un  certain  nombre  de  microbes. 

Sur  ces  entrefaites,  F.-A.  Pouchet,  directeur  du  Muséum  de  Rouen 
communiqua  à  l'Académie  des  sciences  une  série  de  notes,  dans  les- 
quelles il  prétendait  avoir  répété  l'expérience  de  Schulze  et  de  Schwann 
«  en  suivant  exactement  les  mAmes  procédés  et  en  donnant  encore  un 
bien  plus  haut  degré  de  précision  à  leurs  expériences  »,  mais  avec  des 
résultats  tout  opposés.  Voici  la  principale  de  ces  expériences,  faite  en 
collaboration  avec  Houzeati  :  Un  tlacon  est  rempli  d'eau  bouillante, 
bouché  hermétiquement  à  Témeri,  et  renversé  sur  la  cuve  a  mercure; 


1.  Pasteur.  Souveaux  faits  pour  servir  à  l'histoire  de  la  levure  lactique 
[C.  r.  (le  VAcad.  des  sciences,  1859,  t.  XLVlll,  p.  331.).  — L'année  suivante  (Dr 
Porigine  des  ferments.  —  Nouvelles  expériences  relatives  aux  générations  spon- 
tanées,  C.  r.  1860,  t.  L,  p.  853).  M.  Pasteur  revint  sur  le  problème  do  la  culture 
isolée  dos  micro-organismes  :  «  La  difficulté  vraiment  capitale  de  ces  études, 
dit-il,  consiste  dans  la  production  isolée,  individuelle,  des  divers  ferments.  Je 
puis  affinnor  qu*il  existe  un  grand  nombre  de  levures  organisées  distinctes, 
provoquant  des  transformations  chimiques  variables  suivant  leur  nature  et 
leur  organisation.  Mais  le  plus  souvent,  Taliment  qui  convient  aux  uns  permet 
le  développement  des  autres.  De  là,  les  phénomènes  les  plus  complexes,  les 
plus  changeants.  Réussit-on  à  dégager  un  de  ces  ferments,  à  le  faire  développer 
seul,  la  transformation  chimique  qui  lui  correspond  s'accomplit  alors  avec 
une  netteté  et  une  simplicité  remarquable.  » 

2.  Animalcules  infusoires  vivant  sans  gaz  oxygène  libre  et  déterminant  den 
fermentations  (C.  r.  de  V Académie  des  sciences,  1861,  t.  LI,  p.  241).  —  Expé- 
riences et  vues  nouvelles  sur  la  nature  des  fermentations  [fbid,,  1861,  t.  LU. 
]>.  1260). 

3.  Nouvel  exemple  de  fermentation  déterminée  par  les  animalcules  infu- 
soires pouvant  vivre  sans  gaz  oxygène  libre  et  en  dehors  de  tout  contact  avec 
l'air  atmosphérique  (Ibid.,  1H63,  t.  LVl,  p.  416). 
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on  le  remplit  ensuite  aux  trois  quaii.s  d'un  mélange  (roxygène  et 
d'azote  purs,  dans  les  proportions  voulues  pour  constituer  de  l'air  arti- 
iiciel.  Puis  on  introduit,  avec  toutes  les  précautions  nécessaires,  une 
certaine  quantité  de  foin  sec  qui  avait  été  préalablement  exposé,  pen- 
dant vingt  minutes,  à  l'étuve  à  100  degrés.  Le  vase  est  bouché  sous  le 
mercure,  retiré  et  placé  à  une  température  d'environ  18  degrés.  On 
constate  au  bout  de  quelques  jours  que  le  liquide  se  trouble,  qu'il  s'y 
développe  des  végétations  de  penicilium,  des  amibes,  des  monades  et 
des  vibrions.  C'était  là,  pensait-il,  une  expérience  démonstrative  en 
faveur  de  la  génération  spontanée  K 

Cette  communication  provoqua  une  vive  sensation  à  l'Académie  des 
sciences.  H.  Milne  Edwards  lit  remarquer  avec  raison  que  rien  ne 
prouvait  qu'une  température  sèche  de  100  degrés,  agissant  pendant 
moins  d'une  demi-heure,  fût  suffisante  pour  tuer  tous  les  germes  cou- 
tenus  dans  le  foin  desséché,  les  expériences  de  Doyère  ayant  montré 
depuis  longtemps  que  les  tardigrades  et  à  plus  forte  raison  les  germes 
des  infusoires  peuvent  résister  à  un  séjour  de  plusieurs  heures  dans  de 
l'air  sec  à  120  et  même  à  loO  degrés.  Payen,  de  Quatrefages,  Cl.  Ber- 
nard, Dumas*,  émirent  des  objections  de  même  nature,  attribuant  le 
résultat  de  l'expérience  de  Pouchet,  soit  à  l'insuflisance  de  la  chaleur 
employée  pour  tuer'  les  germes  contenus  dans  l'eau  ou  dans  la  ma- 
tière mise  en  infusion,  ou  adhérents  à  la  face  interne  du  vase,  ou  à  la 
clôture  imparfaite  de  l'appareil,  ou  au  défaut  de  purification  des  gaz  qui 
y  étaient  introduits.  «  Mais,  comme  le  fait  remarquer  Milne  Edwards, 
la  discussion  placée  sur  ce  terrain  aurait  pu  s'éterniser,  car  elle  roulait 
sur  le  degré  de  confiance  qu'on  devait  accorder  à  l'expérimentateur. 
Pour  avancer  la  question,  il  fallait  de  nouveaux  éléments  de  conviction, 
et  des  preuves  qui  me  paraissent  décisives  ne  tardèrent  pas  à  être  four- 
nies par  les  belles  expériences  de  M.  Pasteur  '*.  » 

Un  débat  célèbre  s'ouvrit  aloi's  devant  l'Académie  des  sciences,  et 
se  continua  pendant  plusieurs  années  ranimant,  à  un  siècle  d'intervalle, 
la  vieille  querelle  de  Needham  et  de  Spallanzani  :  d'un  côté  Pouchet, 
qui  avait  trouvé  des  adeptes,  N.  Jolly  et  Ch.  Musset  (de  Toulouse),  Man- 
tegazza,  Wyman  (de  Cambridge,  U.  S.)  ;  ses  recherches  et  ses  arguments 
sont  rassemblés  dans  deux  ouvrages  qu'il  fit  paraître  successivement*, 

1.  PoucHBT,  Note  sur  des  proto-organismes  nés  spontanément  dans  de  Vair 
artificiel  et  dans  le  gaz  oxygène  (C.  r.  de  V Académie  des  sciences ^  1858, 
t.  XL  Vil,  p.  919).  —  Pouchet  et  Houzeau,  Expériences  sur  les  générations 
spontanées  {Ibid.t  p.  982). 

2.  Voy.  C.  r.  de  l'Académie  des  «cience*,  séance fdu  3  janvier  1859,  t.  XLVIll, 
p.  23-48. 

3.  H.  Milne  Edwards,  Leçons  sur  la  physiologie,  t.  VIll,  p.  263. 

4.  F.  A.  Pouchet,  Traité  de  Vhétérogénie  ou  de  la  génération  spontanée, 
Paris,  1859.  —  Nouvelles  expériences  sur  la  génération  spontanée  et  la  résis- 
tance vitale.  Paris,  1864.  —  Voici  un  exemple,  choisi  entre  beaucoup  d'autres, 
de  la  disposition  d'esprit  apportée  dans  le  débat  par  Pouchet  et  du  mode  d'ar- 
gumentation auquel  il  avait  trop  volontiers  recours  :  «  Dans  cette  question. 
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plus  remarquables,  il  faut  le  reconnattre,  par  reffort  de  dialectique  et  la 
passion  que  par  la  rigueur  expérimentale;  de  l'autre  côté,  Pasteur,  dont 
les  recherches,  d'abord  communiquées  à  l'Académie  des  sciences  dans 
une  série  de  notes,  se  trouvent  réunies  et  condensées  dans  un  mémoire 
resté  classique*. 

Dans  les  expériences  de  Spallanzani,  comme  dans  celle  de  Schulze 
et  de  Schwann,  l'apparition  d'ôtres  microscopiques  dans  les  infusions 
organiques  préalablement  stérilisées  par  la  chaleur  doit  être  attribuée 
au  développement  de  germes  provenant  de  l'air.  Mais  cette  conclusion 
reposait  surtout  sur  des  preuves  détournées,  personne  n'avait  vu  et 
mis  directement  en  évidence  ces  germes  de  l'air.  C'était  là  un  argument 
dont  Pouchet  se  prévalait  hautement  ainsi  que  de  ses  recherches  sur  les 
poussières  recueillies  dans  diverses  localités  du  globe.  Par  l'examen 
microscopique  de  ces  poussières,  Pouchet  avait  réussi  à  y  déterminer 
la  présence  de  particules  de  charbon,  de  silice,  de  débris  de  laine,  de 
poils,  de  grains  d'amidon,  etc.,  «  parfois  seulement  de  quelques  œufs  de 
microzooaires,  mais  c'est  une  véritable  exception  ».  Il  en  concluait  que 
M  l'air  est  vierge  d'œufs  et  de  spores  »,  et  que  les  germes  de  l'air  invo- 
qués par  Spallanzani  et  ses  successeurs  étaient  «  des  germes  hypothé- 
tiques, des  germes  métaphysiques  ».  «  M.  Pasteur,  dit-il  ailleurs,  a 
ensemencé  l'invisible  et  n'a  récolté  que  ce  qui  devait  surgir  spon- 
tanément. » 

M.  Pasteur  s'attache  d'abord  à  montrer  qu'il  existe  réellement  des 
germes  en  suspension  dans  l'air.  Son  procédé  est  d'une  grande  sim- 
plicité. On  fait  passer,  à  l'aide  d'un  aspirateur,  un  courant  d'air  à  tra- 
vers une  bourre  de  coton-poudre  engagée  dans  un  tube  de  verre  qui 
débouche  dans  l'espace  dont  on  veut  étudier  l'air.  La  bourre  retient  les 
poussières  et  toutes  les  particules  solides  de  l'air.  On  place  ensuite  la 
bourre  plus  ou  moins  noircie  par  les  poussières  retenues  dans  un  petit 
tube  contenant  un  mélange  d'alcool  etd'éther  qui  dissout  tout  le  coton- 
poudre;  on  laisse  reposer  pendant  un  jour;  toutes  les  poussières  se  ras- 
semblent au  fond  du  tube  où  il  est  facile  de  les  laver  par  décantation. 

dit-il,  on  a  substitué  le  fait  brut  à  l'intoriirètalion  philosophique  ;  on  n'a  employé 
que  des  bocaux  là  où  il  fallait  toutes  les  ressources  du  savoir;  onacruatteindi'O 
toutes  les  limites  de  la  science,  en  constatant  qu'on  s'était  servi  de  ballons  à 
col  bien  étiré  et  bien  bouché  à  la  ]am])c  ;  et  un  champ  sans  bornes  a  été  res- 
treint aux  limites  da  quelques  expériences  in  vitro.  C'est  plus  facile  assurément, 
mais  moins  digne  de  l'époque  actuelle.  Ainsi  l'on  a  pu  satisfaire  les  masses; 
mais  ce  que  l'on  peut  assurer,  c'est  que  ceux  qui  étudieront  scientifiquement  ce 
sujet  ne  le  seront  pas...  Il  faut  laisser  Bonnet,  Spallanzani  et  les  savants  de 
leur  école,  discourir  sur  leurs  germes  métaphysiques  ;  mais  pour  nous,  physio- 
logistes du  xix«  siècle,  nous  demandons  qu'on  nous  fasse  palper  tous  ces  corps 
jusqu'alors  introuvables.  »  (Nouvelles  expériences  sur  la  génération  spontanée, 
p.  116.) 

1.  Pasteur,  Mémoire  sur  les  corpuscules  organisés  qui  existent  dans  Vat- 
mosphère  ;  examen  de  la  doctrine  des  générations  spontanées  [Annales  de  chimie 
et  de  phys.,  1862,  t.  XLIV,  p.  1-110). 
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Quand  le  lavage  est  suftisaiit,  on  rassemble  les  poussières  dans  un  vern» 
de  montre,  où  le  restant  du  liquide  qui  les  baigne  s'évapore  rapidement  ; 
alors  on  les  délaye  dans  un  peu  d'eau  et  on  les  examine  au  microscope. 
On  peut  s'assurer  ainsi  qu'il  y  a  constamment  dans  Tair  un  nombre  va- 
riable de  corpuscules,  dont  la  forme  et  la  structure  annoncent  qu'ils 
sont  organisés. 

Ils  présentent  tous  les  caractères  des  germes  ou  des  spores.  Mais  ce 
ne  sont  là  que  des  particularités  morphologiques.  «  Ces  corpuscules  en 
suspension  dans  l'air  et  tout  à  fait  semblables,  d'après  l'examen  micro- 
scopique, &  des  germes  d'organismes  inférieure,  sont-ils  bien  des  germes? 
Y  a-t-il  parmi  eux  des  germes  féconds?  Voilà  la  question  vraiment  inté- 
ressante. »  Pour  la  résoudre  M.  Pasteur  appliqua  une  méthodt^  bien 
autrement  pénétrante  et  décisive  (jne  Texamen  microscopique  :  la 
culture. 

Il  chercha  d'abord  à  se  procurer  un  liquide  organique  fermentes- 
cible,  putrescible  et  pouvant  néanmoins  être  conservé  indéfîninieni 
inaltéré  au  contact  de  Tair  pur.  Dans  ce  but,  il  modifia  l'expérience  <le 
Schwann  de  la  façon  suivante  :  Dans  un  ballon  de  250  à  300  centim. 
cubes,  il  introduit  100  à  IjO  centim.  cubes  d'eau  de  levure  sucrée  ^  Le 
col  effilé  du  ballon  communique  avec  un  tube  de  platine  chauffé  au 
rouge.  On  fait  bouillir  le  liquide  pendant  deux  à  trois  minutes,  puis  on 
le  laisse  refroidir  complètement.  lise  remplit  d'air  ordinaire  a  la  pression 
de  l'atmosphère,  mais  dont  toutes  les  parties  ont  été  portées  au  rouge; 
puis  on  ferme  à  la  lampe  le  col  du  ballon.  Le  ballon  est  placé  dans 
une  étuve  à  30  degrés.  11  s'y  conserve  indéfiniment,  sans  que  le  liquide 
«ju'il  renferme  éprouve  la  moindre  altération.  Sa  limpiilité,  son  odeur, 
son  caractère  d'acidité  très  faible,  à  peine  appréciable  au  papier  de 
tournesol  bleu,  persistent  sans  chang(*nient  appréciable.  Sa  couleur  se 
fonce  légèrement  avec  le  temps,  sans  doute  sous  l'inlluence  d'une  oxyda- 
tion directe  de  la  matière  albuminoïde  ou  du  sucre.  L'eau  <le  levure 
sucrée  portée  à  l'ébullition  pendant  deux  ou  trois  minutes,  puis  mise 
en  présence  de  l'air  qui  a  été  rougi,  demeure  inaltérée  après  un  séjour 
indéfini  à  une  température  de  25  à  30  degrés,  tandis  que  si  on  l'aban- 
donne à  l'air  ordinaires  après  un  jour  ou  deux,  elle  se  peuple  d'orga- 
nismes inférieurs. 

Dans  un  liquide  ainsi  sûrement  sf/Vi7/sd,  connue  nous  dirions  nujour- 
il'hui,  M.  Pasteur  sema  une  bourre  chargée  des  poussières  de  l'air. 
\  l'aide  d'un  dispositif  s[)écial,  dont  la  description  serait  trop  longue 
ici,  il  pratiqua  cet  (.ensemencement  à  l'abri  de  toute  pénétration  de 
l'air  atmosphérique  ordinaire  dans  le  ballon.  Puis  le  ballon  fut  scellé  à 
nouveau  et  placé  à  l'étuve.  Au  bout  de  quelques  jours,  le  liquide  s'al- 
tère, il  se  peuple  de  moisissures,  d'infiisoires  et  de  bactéries  juécisé- 

I.  Ce  liquide  coiisislc  ni  une  infusion  de  Irvuro  do  bien'  additionnôc  de 
su<  r<;;  il  rcnfornio  donc,  outre  lo  sucre,  les  matières  albuminoïdrs  ot  los  sols  do 
la  levure,  cl  constitue  un  milieu  émincmmrMit  IVrmontoscible. 
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ment  de  lu  nature  de  i^elles  que  fou  voit  apparaihv  dans  le  liquide 
lorsqu'il  est  librement  exposé  au  contact  de  l'air. 

«  On  pourrait  lïeat-èlre  se  demander,  dit  M.  Pasteur,  si  dans  les 
expériences  qui  précèdent,  le  coton  de  la  bonn-e  n*a  lias  eu  quelque 
influence,  ainsi  que  la  manipulation  à  laquelle  il  faut  recourir  pour 
rintroducliou  des  poussières...  Afin  de  répondre  à  ces  questions,  j'ai 
remplacé  le  coton  par  de  l'amiante.  Les  bourres  d'amiante,  après  une 
exposition  de  quelques  heures  au  courant  d'air  de  Taspirateur,  ont  été 
inti'oduites  dans  les  ballons  en  suivant  les  indications  qui  précèdent,  et 
elles  ont  donné  des  résultats  tout  a  fait  de  même  ordre.  Mais  avec  des 
bourres  d'amiante  préalablement  calcinées  et  non  chargées  de  pous- 
sière, ou  chargées  de  poussières  mais  chauffées  ultérieui'ement,  il  ne 
s'est  produit  ni  trouble,  ni  infusoire,  ni  plante  d'aucune  sorte.  Les 
liquides  ont  conservé  une  parfaite  limpidité.  J'ai  répété  un  grand 
nombre  de  fois  ces  expériences  comparatives,  et  j'ai  toujours  été  sur- 
pris de  leur  netteté,  de  leur  constance  parfaite.  H  ne  m'est  pas  arrivé 
une  seule  fuis  de  voir  réussir  les  expériences  à  blanc,  comme  je  n'ai 
jamais  vu  l'ensemencement  des  poussières  ne  pas  fournir  des  produc- 
tions organisées. 

<«  Il  y  a  donc  constamment  dans  Tairdes  corpuscules  oi-gunisés,  qu'on 
ne  peut  distinguer  des  véritables  ^(ermes  des  organismes  des  infusoires. 
Loi'squ'on  sème  les  corpuscult*s  et  les  débris  amorphes  qui  leur  sont 
associés,  dans  des  liqueurs  qui  ont  été  soumises  à  l'ébuHition  et  qui 
resteraient  intactes  dans  l'air  prralableiueut  chauffé  si  l'on  n'y  prati- 
quait pas  cet  ensemencement,  on  voit  apparaître  dans  ces  liqueurs 
exactement  les  mômes  êtres  qu'elles  développent  à  l'air  libre. 

«  Ola  posé,  un  partisan  des  générations  spontanées  veut-il  continuer 
il  soutenir  ses  p^incipe^,  même  en  présence  de  cette  double  proposition? 
Il  le  peut  encore,  mais  alors  son  raisonnement  sera  forcément  celui-i;i, 
et  j'en  laisse  juge  le  lecteur  :  «  Il  y  a  dans  l'air,  dira-t-il,  des  paHirnIes 
'«  solides,  telles  que  carbonate  de  chaux,  silice,  suie,  brins  de  laine,  de 
<•  colon,  fécule,  etc.,  et  à  côté  des  corpuscules  organisés  d'une  parfaite 
i<  ressemblance  avec  les  sporesdes  mucédinées  ou  les  œufs  des  infusoires. 
ic  Eh  bien!  je  préfère  placer  l'origine  des  mucédinées  et  des  infusoires 
•<  dans  les  premiers  corpuscules  amorphes  que  dans  les  seconds.  »  A  mon 
avis,  l'inconséquence  d'un  pareil  raisonnement  r(»ssort  d'elle-même. 
Tout  le  progrès  de  mes  recherches  consiste  à  y  avoir  acculé  les  partisans 
tle  la  doctrine  de  rhétérogénie*.  » 

Pour({uoi  Pouchet  et  les  autres  hétérogénistes,  en  répétant  l'expé- 
rience (le  Schwann  sans  la  moditier,  en  apparence,  dans  ses  conditions 
fondamentales,  voyaient-ils  la  vie  apparaître  dans  des  infusions  orga- 
niques préalablement  bouillies  et  maintenues  au  contact  de  l'air  cal- 
ciné? M.  Pasteur  montra  qu'une  des  raisons  pour  lesquelles  ils  arrivaient 

i.  Vaç^trvk,  Mémoire  stir  les  corpuscules  organiques,  etc.,  p.  70. 
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à  ce  résultat  est  qu'ils  opéraient  sur  la  cuve  à  mercure.  Le  mercure 
des  cuves  de  nos  laboratoires  est  toujours  rempli  de  poussières  et  de 
germes,  et  toute  manipulation  qu'on  y  pratique,  dans  les  expériences  dt* 
la  nature  de  celles  qui  nous  occupent,  est  parle  fait  même  sujette  à 
caution.  Un  globule  de  mercure,  prélevé  dans  une  cuve,  et  semé  dans 
un  liquide  stérilisé,  y  donne  presque  sûrement  naissance  à  un  dévelop- 
pement d'organismes  ^ 

Nous  avons  vu  que  Spallanzani  déjà  demandait,  pour  détruire  sûre- 
ment tout  germe  de  vie  dans  ses  infusions,  une  ébnllition  prolongée 
pendant  trois  quarts  d'heure  au  moins,  ce  qui  n'empêchait  pas  Pouchet 
de  déclarer  qu*  «  il  est  de  doctrine  qu'aucun  œuf  ne  résiste  à  la  tempé- 
rature de  l'eau  bouillante  ».  Nous  avons  vu  aussi  que,  dans  les  expé- 
riences de  M.  Pasteur,  une  ébuUition  de  quelques  minutes  de  durée  suffi- 
sait pour  stériliser  l'eau  de  levure  sucrée,  l'urine,  le  moût  de  raisin. 
Tous  ces  liquides  sont  plus  ou  moins  acides.  Mais  si  l'on  vient  à  opérer  sur 
le  lait,  dont  la  réaction  est  neutre  ou  faiblement  alcaline,  on  constate 
qu'une  ébullition  de  quelques  minutes  ne  suffit  pas  à  le  stériliser.  Pour 
obtenir  ce  résultat,  il  faut  prolonger  longtemps  l'ébuUition,  ou  porter  le 
lait  à  la  température  de  110°  environ,  en  vase  scellé  (dans  un  bain  de 
chlorure  de  calcium).  Comme  l'a  fait  voir  M.  Pasteur,  la  cause  de  ces 
différences  tient  surtout  à  la  différence  de  la  réaction  chimique  des 
liquides  employés.  En  effet,  il  suffit  d'ajouter  à  l'eau  de  levure  ou  à 
l'urine  un  peu  de  carbonate  de  chaux,  qui  neutralise  ces  liquides  ou  les 
rend  alcalins,  pour  que  la  simple  ébullition  ne  les  rende  plus  stériles. 
Les  germes  résistent  donc  beaucoup  mieux  à  la  chaleur,  dans  un  milieu 
alcalin  ou  neutre,  que  dans  un  milieu  acide;  c'est  un  point  sur  lequel 
nous  aurons  à  revenir  bientôt,  quand  il  sera  question  des  expériences 
de  M.  Bastian.  Mais  cette  particularité  importante  nous  explique  déjà 
l'insuccès  des  tentatives  de  Schrœder  et  v.  Dusch,  qui  voyaient  le  lait 
s'altérer  régulièrement,  quoiqu'ils  l'eussent  fait  bouillir  en  présence 
d'air  filtré  sur  du  coton  ou  d'air  calciné. 

Dans  les  expériences  qui  viennent  d'être  relatées,  l'air  mis  au  con- 
tact de  l'infusion  bouillie  était  de  l'air  calciné  ou  filtré,  parfois  même 
(quand  on  opérait  en  vase  scellé)  de  l'air  confiné,  conditions  que  l'on 
pouvait  à  la  rigueur  incriminer  comme  imprimant  à  l'air  une  modifica- 
tion chimique  qui  le  rend  ensuite  inapte  à  engendrer  la  vie  dans  les 
infusions.  L'expérience  bien  connue  du  ballon  à  col  sinueux  répond  à 
cette  objection. 

M.  Pasteur  place  dans  un  ballon  de  verre  de  l'eau  de  levure  sucrée, 
ou  de  l'uiine,  ou  du  jus  de  betterave,  liquides  éminemment  altérables  au 
contact  de  l'air  ordinaire;  puis  il  étire  à  la  lampe  le  col  du  ballon,  de 


1.    Mémoire  cité,  p.  37  et  87.  —  Nouvelles  expériences  relatives  aux  généra- 
tions dites  spontanées  {C.  r,  de  l'Académie  des  sciences,  1860,  t.  LI,  p.  352). 
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façon  à  lui  donner  diverses  courbures  (en  S,  en  col  de  cygne,  etc.)!  Il  porte 
ensuite  le  liquide  à  TébuUition  pendant  quelques  minutes,  jusqu'à  ce  que 
la  vapeur  d'eau  sorte  abondamment  par  Textrémité  du  col  effilé  restée 
ouverte,  sans  autre  précaution  ;  puis,  il  laisse  refroidir  le  ballon,  qui  est 
placé  ensuite  à  Tétuve  à  30*.  Le  liquide  de  ce  ballon  restera  indéfiniment 
sans  altération.  Et  cependant  Tair  extérieur  communique  librement  et 
se  mélange  incessamment  avec  Tair  intérieur  du  vase  par  les  phéno- 
mènes de  diffusions  et  par  les  variations  de  température  ;  mais  comme 
celles-ci  ne  sont  jamais  brusques,  Tair  rentre  assez  lentement  pour  que 
les  particules  solides  qu'il  charrie  s'arrêtent  dans  les  premières  sinuosités 
de  la  courbure.  Il  suffit  de  secouer  vivement  le  ballon,  pour  que,  après 
quelques  jours,  le  liquide  se  trouble  et  se  remplisse  d'organismes,  l'agi- 
tation ayant  déterminé  une  rentrée  brusque  d'air  chargé  de  poussières. 

Cette  élégante  expérience  de  M.  Pasteur  date  de  1860*.  A  la  même 
époque,  elle  avait  été  faite  d'une  façon  presque  identique  par  H.  Hoff- 
mann :  «  J'ai  modifié,  dit  cet  auteur,  l'expérience  de  Schwann  et  de 
Schrœder  de  la  façon  suivante  qui  ne  laisse  plus  aucun  doute  sur  sa 
signification.  Je  place  dans  un  ballon,  de  l'urine  ou  un  autre  liquide 
facilement  putrescible;  le  ballon  est  bouché  exactement  et  le  bouchon 
est  traversé,  à  fix)ttement  dur,  par  un  tube  étroit  de  verre  dont  l'extré- 
mité libre  est  recourbée  en  divers  sens,  l'ouverture  dirigée  vers  en  bas. 
On  fait  bouillir  le  liquide  contenu  dans  l'appareil  pendant  nne  heure, 
puis  on  laisse  refroidir.  On  garantit  momentanément,  pendant  la  durée 
seulement  du  refroidissement,  l'ouverture  du  tube  de  verre  avec  un 
tampon  d'ouate  qu'on  enlève  ensuite.  Le  ballon  peut  alors  se  con- 
server indéfiniment  sans  présenter  la  moindre  altération;  il  ne  se 
manifeste  pas  de  trace  de  carbonate  d'ammoniaque,  l'urine  demeure 
limpide  et  conserve  sa  réaction  acide  *.  » 

Plus  récemment,  M.  Tyndall  a  réalisé  la  même  expérience  sous  une 
forme  différente  et  tout  aussi  démonstrative.  On  sait,  par  ses  recher- 
ches, que  l'air  dépouillé  des  poussières  qui  y  sont  en  suspension  et 
traversé  par  un  faisceau  lumineux  ne  manifeste  pas  de  traînée  lumi> 
neuse  dans  une  chambre  noire.  L'air  ainsi  privé  de  toute  particule 
solide  capable  de  diffuser  la  lumière  est  ce  qu'il  appelle  de  l'air  opti- 
quement pur.  M.  Tyndall  se  sert  d'une  boite  en  bois,  bien  close,  munie 
de  vitres  sur  deux  faces  opposées.  Les  parois  intérieures  de  la  boite 
sont  enduites  de  glycéfine,  de  sorte  que  les  poussières  et  les  particules 
solides  se  déposant  sont  retenues  par  la  glycérine  visqueuse.  Au  bout 
de  quelques  jours  de  repos,  l'air  contenu  dans  cette  boite  est  devenu 
optiquement  pur.  On  peut  alors  y  placer  et  y  laisser  séjourner  indé- 
finiment des  tubes  largement  ouverts  ^  renfermant  de  l'urine  ou  une 

i.  C.r,  de  r Académie  des  sciences,  t.  L,  p.  306. 

2.  H.  UovvMAVîifMykologischeStudienUberdie  Gaht*ung  {Botanische  Zeitung 
de  Mohl,  3  et  10  février  1860,  analysé  in  Annalen  der  Chemie  und  Pharmacie, 
1860,  t.  XXXIX,  p.  228). 
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infusion  organique  préalablement  stérilisée  par  la  ctraleur  sans^  que  ce 
liquide,  si  facilement  altérable  au  contact  de  Tair  commun,  subisse 
le  moindre  trouble  ni  donne  naissance  à  aucun  être  microscopique. 
L'air  optiquement  pur,  c'est-à-dire  privé  des  particules  solides  qu'il 
tient  en  suspension,  est  donc  incapable  de  provoquer  toute  ferniiMitation 
ou  toute  putréfaction  *. 

Les  adversaires  de  la  théorie  des  germes  faisaient  remarquer,  avec 
certaines  apparences  de  raison,  que  si  la  plus  petite  portion  d'air,  en 
pénétrant  dans  une  infusion  stérilisée,  est  susceptible  d'y  provoquer  le 
développement  d'organismes  inférieurs,  il  en  faudrait  conduire  que  l'air 
commun  est  littéralement  chai'gé  de  germes.  Ces  germes,  disait  Pou- 
chet,  devraient  y  former  un  véritable  brouillard  et  l'air  devrait  être 
encombré  de  matière  organique.  On  doit  à  M.  Pasteur  d'avoir  montré 
<ïu'il  est  inexact  d'admettre  que  la  plus  petite  quantité  d'air  ordinaire 
renferme  des  germes  de  micro-organismes.  H  prépare  une  série  de  bal- 
lons remplis  au  tiers  de  leur  hauteur  par  un  liquide  facilement  putres- 
cible, de  l'eau  de  levui-e,  par  exemple,  ou  de  l'urine.  On  effile  les  cols 
à  la  lampe,  puis  on  fait  bouillir  le  liquide  et  ou  ferme  l'extrémité  effi- 
lée pendant  Tébullitiou.  Un  vide  partiel  se  trouve  ainsi  fait  dans  les 
ballons.  On  les  transporte  alors  dans  un  lieu  détei-miné  et  on  brise 
leurs  pointes.  Lair  s'y  précii>ite  avec  violence;  ou  referme  aussitôt  les 
ballons  par  un  trait  de  Ûamme  et  on  les  place  à  l'étuve  à  30<*. 

Si  l'on  fait  cette  expérience  dans  des  endroits  oii  l'air  est  agité  el 
chargé  de  poussières,  comme  dans  nos  laboratoires,  nos  appartements, 
presque  tous  les  ballons  s'altèrent.  Mais,  môme  dans  ces  cas,  si  le  nom- 
bre des  ballons  est  assez  grand,  on  peut  en  obsei-ver  quelques-uns  dont 
le  contenu  demeure  intact.  Ce  fait  que  tous  les  ballons  ne  s'altèrent 
pas  est  déjà  très  significatif  et  incompatible  avec  l'hypothèse  de  la 
génération  spontanée.  Il  suffit,  à  lui  seul,  pour  prouver  que  ce  n'est 
pas  l'air  par  lui-même,  ni  aucune  substance  gcueuse  uniforniénieuL  ré- 
pandue dans  l'atmosphère  qui  est  la  cause  de  cette  altération,  mais 
bien  quelque  substant^e  flottante,  discontinue.  Le  nombre  des  ballons 
dont  le  contenu  ne  s'altère  pas  augmente,  si  l'on  opère  dans  des  eudi-oils 
éloignés  des  lieux  habités,  où  il  y  a  moins  de  poussières,  quand  on  se 
transporte  sur  les  hautes  montagnes,  dans  le  voisinage  des  cimes  gla- 
cées. Ainsi,  sur  vingt  ballons  ouverts  dans  la  campagne,  au  pied  du 
Jura,  huit  s'altérèrent;  sur  vingt  auties,  ouverts  à  une  plus  grande  alti- 
tude (850  mètres)  sur  une  montagne  du  Jura,  cinq  seulement  donnèrent 
naissance  à  des  organismes;  enfin,  sur  vingt  ballons  ouverts  à  2000  mè- 
tres, au  Montanverl,   près  de  la  Mer  de  glace,  un  seul   s'altéra.   De 

i.  Voir  pour  le  dèuiil  vi  lo  ilisposiiif  exact  do  cette  expérience  :  Tyndall, 
Éial  optique  de  Vatmosplùnr  dan»  ses  rapports  avec  la  putréfavJiim  et  Vinfec- 
tion  {Philosopha  Transacl.,  ]»ai't.  I.  1876,  reproduit  dans  le  livi*e  «les  MicrobeSy 
traduction  Dollo,  Paris,  1882.  p.  -m). 
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môme,  dans  les  caves  de  l'Observatoire,  où  Fair  parfaitement  calme 
Jaisse  déposer  toute  particule  solide,  sur  dix  ballons  ouverts  un  seul  s<* 
troubla,  tandis  que  dans  la  cour  du  môme  établissement,  onze  ballons 
ouverts  en  même  temps  s'altérèrent  tous  *.  Ces  expériences,  devenues* 
presque  populaires,  prouvent  bien  que  la  cause  qui  communique  la  vie' 
aux  infusions  n'est  pas  uniformément  répandue  dans  l'air,  qu'il  n'y  a 
pas,  comme  on  l'a  dit;  «  continuité  des  causes  des  générations  dite 
spontanées  dans  l'atmosphère  terrestre  »,  mais  qu'il  existe  des  germe 
dans  l'air,  que  ces  gennes  y  sont  disséminés  et  que  leur  nombre  varie 
avec  diverses  circonstances.  Ootte  notion  a  été  singulièrement  utile  pour 
la  technique  bactériologique,  et  la  pratique  des  cultures  a  beaucoup 
gagné  en  aisance  et  en  simplicité,  depuis  que  nous  avons  appris  à  moins 
redouter  l'ouverture  momentanée  des  vases  destinés  aux  ensemence- 
ments. 

L'ensemble  des  faits  qui  viennent  d'être  exposés  justifie  donc 
pl(*inement  la  proposition  fonnulée  par  M.  Pasteur  :  "  Il  n'y  a  rien  dans* 
l'air,  en  dehors  de  ses  poussières,  qui  soit  une  condition  de  l'organi- 
sation. L'oxygène  n'intervient  que  pour  entretenir  la  vie  des  êtres  four- 
nis par  les  germes.  Gaz,  fluide,  électricité,  magnétisme,  ozone,  choses 
connues  et  choses  occultes,  il  n'y  a  quoi  que  ce  soit  dans  l'air,  hormis 
les  germes  qu'il  charrie,  qui  soit  une  condition  de  la  vie  '.  » 

Restait  une  objection,  la  même  que  Necdham  déjà  adressait  à  Spal- 
lanzani  :  dans  toutes  les  expériences  dont  il  vient  d'être  question,  les 
liquides  et  les  infusions  organiques  avaient  été  préalablement  traitées 
par  la  chaleur.  «  Tout  est  torturé  par  la  calcination  et  l'ébullition  », 
disait  Pouchet;  la  chaleur  modifie  les  infusions,  en  vicie  la  composition 
et  les  rend  incapables  de  créer  désormais  la  vie.  Cette  grave  objec- 
tion, la  plus  difficile  a  réfuter,  fut  réduite  à  néant  par  une  série  d'expé- 
riences qui,  pour  les  médecins  particulièrement,  devaient  être  une 
source  de  précieux  enseignements. 

En  1860,  van  denBroek,  professeur  de  physique  et  de  chimie  à  l'École 
de  médecine  militaire  d'Utrecht,  publia  le  résultat  de  recherches, 
extrêmement  remarquables,  qu'il  résume  en  ces  termes  : 

«  Du  jus  de  raisin  frais,  n'ayant  jamais  subi  le  contact  de  l'air  atmo- 
sphérique et  maintenu  à  l'abri  de  ce  contact,  peut  se  conserver  pendant 
des  mois  et  des  années,  à  26°  ou  28**,  sans  présenter  la  moindre  altération 

«  L'albumine  et  le  jaune  de  l'œuf,  le  sang  artériel,  la  bile  et  l'urine 
du  chien  ou  du  bœuf,  prélevés  à  l'état  frais,  n'éprouvent  aucune  modifi- 


\ .  Nouvelles  expériences  relatives  aux  générations  dites  spontanées  {C.  7 . 
lie  V Académie  des  sciences,  t.  LI,  p.  3i8).  —  Mémoire  sur  les  corpuscules  orgO' 
niques,  etc.,  pp.  71-87). 

2.  Expériences  relatives  aux  généralions  dites  spontanées  iC.  r.  de  l' Acadé- 
mie des  sciences,  1800.  t.  L.  \).  303). 
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cation  après  la  mort,  s'ils  n'ont  jamais  subi  le  contact  de  Tair  atmosphé- 
rique et  s'ils  sont  maintenus  à  l'abri  de  ce  contact. 

«  Les  mêmes  substances  ne  s'altèrent  pas  davantage  si  on  les  main- 
tient  au  contact  de  V  oxygène  pur  ou  de  Voir  atmosphérique  filtré  sur  du  coton; 
elles  ne  se  putréflent  pas.  L'oxygène  agit  seulement  sur  elles  en  modi- 
Aant  leur  aspect;  l'albumine  ainsi  que  le  jaune  de  l'œuf  prennent  une 
réaction  acide.  La  putréfaction  est  donc  due  à  un  ou  plusieurs  agents 
qui  sont  contenus  dans  l'air  et  qui  sont  retenus  par  le  coton.  » 

Le  dispositif  expérimental  employé  par  van  den  Broek  est  curieux 
à  rappeler  :  ce  Un  certain  nombre  de  petits  flacons  furent  remplis  de 
mercure  et  chaufTés  dans  un  bain  de  sable  jusqu'à  ébullition  de  ce 
métal.  Les  flacons  furent  renversés  sur  du  mercure  également  porté  à 
l'ébullition.  Après  refroidissement  on  prenait,  l'un  après  l'autre,  un 
grain  de  raisin  mûr,  parfaitement  intact,  on  le  plongeait  sous  le  mer- 
cure, on  en  incisait  un  petit  segment  avec  un  couteau  préalablement 
chaufTé,  et  par  une]  légère  pression  on  donnait  issue  au  jus  de  raisin 
qui  s'élevait  dans  le  flacon.  On  y  faisait  aussi  arriver  quelques  bulles 
d'oxygène  pur  ou  des  bulles  d'air  atmosphérique  flltré  sur  du  coton. 
Puis  les  flacons  étaient  placés  à  une  températui^  de  25  à  28*.  Jamais  il 
ne  se  produisit  de  trace  de  fermentation  alcoolique,  ni  toute  autre  mo- 
diflcation,  après  des  mois  et  des  années... 

«  Une  fois  en  possession  de  ce  procédé  à  la  fois  simple  et  sur,  je  l'ap- 
pliquai à  l'étude  de  la  putréfaction  des  substances  animales  fraîches. 
Je  réussis  à  recueillir,  dans  des  flacons  semblablement  disposés,  le  blanc 
et  le  jaune  d'œufs  fraîchement  pondus,  le  sang  artériel,  la  bile  et  l'urine 
de  chiens  et  de  moutons,  sans  que  ces  substances  eussent  subi  préala- 
blement le  contact  de  l'air  atmosphérique.  Pour  les  œufs,  je  procédai 
ainsi  :  les  œufs  furent  introduits  sous  le  mercure  de  la  cuve,  au-dessous 
du  flacon  renvei*sé,  les  coques  perforées  avec  une  tige  de  fer  chauffée  à 
la  lampe,  et  le  contenu  de  l'œuf  brouillé  à  l'aide  de  cette  tige.  La  vési- 
cule biliaire  et  la  vessie  furent  liées  sur  l'animal  immédiatement  après 
la  mort,  détachées,  puis  introduites  et  ouvertes  de  la  même  façon  sous 
le  mercure,  de  manière  à  faire  monter  leur  contenu  dans  les  flacons. 
Pour  recueillir  le  sang,  mon  collègue  le  professeur  Bauduin  introduisit 
dans  la  carotide  d'un  chien  éthérisé  une  canule  préalablement  chauffée 
et  reliée  à  un  tube  de  caoutchouc  qui  avait  été  traversé  par  de  la  vapeur 
d'eau  bouillante  et  dont  l'extrémité  libre  était  bouchée  par  un  tampon 
de  coton.  Cette  extrémité  fut  engagée  sous  le  mercure  et  débouchée; 
puis  on  enleva  la  ligature  jetée  sur  la  carotide  et  le  sang  monta  à  tra- 
vers le  mercure  dans  le  flacon...  Les  flacons  contenant  ces  diverses  sub- 
stances animales  furent  placés  à  la  température  de  23  à  30<*  pendant  six 
semaines;  au  bout  de  ce  temps,  leur  contenu  ne  présenta  aucune  modi- 
fication chimique  ou  microscopique  appréciable  et  se  maintint  aussi 
frais  qu'au  début  de  l'expérience.  J'introduisis  dans  un  certain  nombre 
d'autres  flacons  contenant  les  mêmes  substances  ainsi  recueillies  de 
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Voxygène  pur  ou  de  Vair  filtré  à  travers  du  coton.  Dans  ce  cas  encore, 
jamais  il  ne  s'établit  la  moindre. putréfaction.  Enfin,  dans  d'autres  flacons, 
je  fts  arriver  des  traces  d'un  liquide  dans  lequel  de  là  viande  pourris- 
sait depuis  quelques  joui*s,  et  dans  tous  ces  flacons  une  putréfaction  évi- 
dente ne  tardn  pas  à  se  manifester^,  » 

Il  semble  que  van  den  Broekn'ait  pas  saisi  toute  la  portée  ni  la  signi- 
fication de  ses  hardies  et  belles  expériences,  puisqu'elles  le  condui- 
sirent à  cette  conclusion  inattendue  :  que  la  putréfaction  n'a  pas  de 
rapport  avec  le  développement  de  vibrions  ou  d'autres  organismes 
microscopiques  et  ne  peut  s'interpréter  que  par  la  théorie  du  mouve- 
ment communiqué  de  Liebig*.  Ainsi  s'explique  sans  doute  l'oubli  qui 
s'est  fait  autour  du  nom  et  du  travail  du  savant  hollandais. 

M.  Pasteur  fit  des  expériences  analogues,  avec  les  mêmes  résultats. 
11  réussit  à  prélever  avec  pureté,  sur  des  animaux,  des  liquides  frais, 
éminemment  putrescibles,  tels  que  le  sang  et  l'urine,  et  les  maintint 
au  contact  de  l'air  privé  de  ses  germes.  Dans  ce  but,  il  se  servit  d'un 
ballon  de  verre,  dont  le  col  était  relié  à  un  robinet  de  laiton  par  un  tube 
en  caoutchouc.  L'extrémité  libre  du  robinet  est  effilée  en  forme  de 
canule..  Afin  de  purger  ce  ballon  de  tout  germe,  on  fait  communiquer 
l'extrémité  libre  du  tube  de  laiton  avec  un  tube  de  platine  chauffé  dans 
un  fourneau  à  gaz.  On  a  eu  soin  de  mettre  dans  le  ballon  un  peu  d'eau 
qu'on  fait  bouillir;  la  vapeur  d'eau  en  s'échappant  détruit  tout  germe 
contenu  dans  le  ballon  et  le  conduit  du  robinet;  puis,  on  laisse  refroidir 
le  ballon,  dans  lequel  rentre  de  l'air  calciné  ;  on  ferme  le  robinet  quand 
la  température  du  ballon  est  encore  de  quelques  degrés  supérieure  à  la 
température  ambiante,  de  façon  que  l'air  renfermé  dans  le  ballon 
soit  à  une  pression  un  peu  moindre  que  la  pression  extérieure.  Si  l'on 
veut  recueillir  du  sang,  on  meta  nu  la  veine  ou  l'artère,  on  l'incise  et  on 
y  introduit  l'extrémité  de  la  branche  libre  du  robinet,  préalablement 
chauffée  et  refroidie,  et  qu'on  fixe  par  une  ligature.  Puis,  on  ouvre  le 
robinet  ;  le  sang  coule  dans  le  ballon  ;  on  referme  le  robinet  et  on  porte 
le  ballon  à  l'étuve.  Cette  expérience  a  été  faite  par  M.  Pasteur  avec  le 
concours  de  Cl.  Bernard.  Pour  l'urine,  on  opère  à  peu  près  de  la  même 
manière;  l'extrémité  de  la  branche  libre  du  robinet  est  introduite  dans 
le  canal  de  l'urèthre;  au  moment  de  l'émission  de  l'urine,  on  tourne  le 
robinet  et  l'urine  est  recueillie  dans  le  ballon. 

Voici  les  résultats  de  ces  expériences  :  «  Des  ballons  renfermant  de 
l'air  pur  et  du  sang  d'un  chien  bien  portant  ont  été  maintenus  à  l'étuve 

1.  F.  H.  VAN  DBN  Brokk,  Untersuchutujen  ûber  die  geistige  Gàhrung  des 
Traubensafles  und  Uber  die  Fauluisa  thierischer  Substanzen  im  frischen  Zus- 
lande;  Verauche  ûber  dos  in  der  AhnosphCire  enihaltene  Agena,  welckea  dieae 
beiden  Zersetzungen  einleitet  {Annalen  der  Chemie  und  Pharmacie,  1860, 
t.. XXXIX,  pp.  75-86). 

2.  Van  dcn  Brock  fui  amené  à  celle  conclusion  par  ce  fait  que,  dans  plusieurs 
examens  de  substances  putréÛccs,  il  lui  fut  impossible  do  constater,  par  la  re- 
cherche microscopique,  la  présence  de  micro-organismes. 
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à  30<* pendant  plusieurs  mois» Le  sang  n'a  éprouvé  aucune  putréfaction: 
son  odeur  est  celle  du  sang  frais.  Si  Vùii  analyse  Tair  des  ballons  api'ès 
une  exposition  d'un  mois  à  six  semaines  àTétuve,  on  ne  constate  qu'une 
absorption  de  2  à  3  p.  100  d'oxygène,  qui  est  remplacé  par  un  volume 
égal  d'acide  carbonique.  Il  en  est  de  même  des  ballons  renfermant  de 
l'urine  fraîche,  naturelle,  telle  qu'elle  existe  dans  la  vessie.  Elle  est 
intacte;  sa  coloration  s'est  un  peu  avivée  et  quelques  cristaux  lenticu- 
laires, probablement  diacide  urique,  se  sont  déposés.  L'oxydation  direoif 
des  matériaux  de  l'urine  est  également  insensible.  Il  sera  superflu  sans 
doute  de  faire  remarquer  que  ces  expériences  sur  le  sang  et  l'urine 
portent  un  dernier  coup  à  la  doctrine  des  générations  spontanées  ^.» 

Ces  expériences  sont  tout  aussi  importantes  pour  la  théorie  des 
maladies  infectieuses;  elles  montrent  que  «  le  corps  des  animaux  à 
l'état  de  santé,  est  fermé  à  l'introduction  des  germes  extérieurs  ».  Au 
moment  où  M.  Pasteur  formulait  cette  loi,  les  recherches  de  Davaine, 
de  Pollender,de  Brauell  venaient  précisément  de  démontrer  la  présence 
d'un  micro-organisme  spécial,  la  bactéridie  charbonneuse,  dans  le  sang 
et  les  humeurs  des  animaux  atteints  du  charbon  ;  [)our  d'autres  maladies, 
notamment  pour  les  infections  chirurgicales  et  les  septicémies,  la  pré- 
sence dans  le  sang  et  les  tissus  de  micro-organismes  divers  commen- 
çait à  être  nettement  entrevue.  Mais  la  plupart  des  médecins,  sans  nier 
J'existence  de  ces  organismes  microscopiques  ni  même  leur  rôle  patho- 
gène, pensaient  cependant  que,  loin  d'être  la  cause  nécessaire  et  unique 
de  la  maladie,  ils  n'en  étaient  que  l'effet,  qu'ils  pouvaient  prendre  nais- 
sance dans  l'économie  même,  par  une  moditication  spéciale  de  la  ma- 
tière vivante  sous  l'influence  de  la  maladie,  en  d'autres  termes  par 
une  véritable  genèse  spontanée.  Les  expériences  qui  viennent  d'être  re' 
latées  permettaient  déjà  de  conclure  que,  quand  des  micro-orgnnismes 
apparaissent  et  se  développent  dans  l'intimité  de  l'économie  animale, 
c'est  qu'ils  y  ont  été  introduits  et  qu'ils  proviennent  du  monde  exté- 
rieur. Telle  fut  la  pensée  directrice  qui  a  guidé  M.  Pasteur  dans  sa  lutte 
si  féconde  contre  la  théorie  de  la  spontanéité  des  maladies  infectieuses, 
^t  l'admirable  découverte  de  Lister  ne  reconnaît  pas  d'autre  point  de 
départ. 

Les  expériences  de  van  den  Broek  et  de  M.  Pasteur  provoquèrent  un 
grand  nombre  de  i*echerches  faites  dans  la  même  direction.  Donné  Ht 
des  observations  très  intéressantes  sur  la  conservation  et  l'altération 
des  œufs.  Il  montra  que  des  œufs  peuvent  être  conservés,  pendant  plu- 
sieurs mois,  par  les  chaleurs  de  l'été,  sans  la  moindre  putréfaction  et 
sans  que  leur  cpntenu  ne  renferme   aucun   micro-organisme  :  ils  se 

1.  Pasteur,  Examen  du  rôle  attribué  au  gaz  oxygène  atmosphérique  dans  la 
destruction  des  matières  animales  et  végétales  après  la  mort  (C.  r.  de  V Académie 
des  sciences,  1863,  t.  LVI,  p.  73i).  —  Voir  aussi  :  Pastbur,  Études  sur  la 
bière,  Paris,  1876,  p.  46-50. 
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dessèchent  simplement  et  se  momifient;  mais  si  Ton  vient  à  perforer  la 
coque  et  la  pellicule  qui  enveloppe  ralliunien,  Tœ-uf  ne  tarde  pas  à,  se 
putréfier  et  à  être  envahi  par  des  organismes  microscopiques. 

Les  mêmes  résultats  ont  été  obtenus  avec  des  œufs  fécondés,  aban- 
donnés à  eux-mêmes  à  diverses  périodes  de  Tincubation.  «  J*avais  donc» 
dit  Donné,  non  seulement  une  matière  organique  éminemment  orgaxii- 
sable,  mais  un  être  formé,  un  animal  vivant.  En  abandonnant  cet  être 
à  la  décomposition,  j'avais  un  petit  cadavre  tout  entier,  pourrissant  au 
milieu  d'air  respirable,  puisqu'il  suffit  au  développement  de  l'embryon, 
mais  naturellement  à  l'abri  des  germes  répandus  dans  l'espace,  sans 
qu'il  fût  nécessaire  de  faire  inter\'enir  la  chaleur  pour  détruire  ces 
germes;  toutes  les  conditions  de  la  vie  étaient  donc  respectées  et  l'on 
ne  pouvait  accuser  mon  procédé  d'attenter  au  principe  de  vie  que  le  feu 
anéantit  peut-être,  en  même  temps  qu'il  détniit  les  germes  dont  on 
veut  se  préserver.  »  Dans  beaucoup  de  cas,  les  œufs  contenant  des 
embryons  se  conservèrent  comme  les  œufs  ordinaires  abandonnés  à 
eux-mêmes.  Mais  parfois,  ils  se  pourrissaient  sans  que  l'examen  mi- 
croscopique, au  dire  de  Donné,  n'ait  révélé  la  présence  d'organismes 
inférieurs  *. 

En  1875,  ces  expériences  furent  reprises,  avec  plus  de  rigueur,  dans 
le  laboratoire  de  M.  Pasteur,  par  M.  (jayon.  Il  montra  que  le  blanc  et  le 
jaune  extraits  avee  les  précautions  voulues  de  Tœuf  peuvent  être  con- 
servés indéfmiment,  au  contact  de  l'air  pwr,  sans  se  putréfier.  11  montra 
aussi,  contrairement  à  quelques-uns  des  faits  annoncés  par  Donné, 
que  quand  les  œufs  abandonnés  à  eux-mêmes  se  putréfient,  ils  renfer- 
ment toujoui's  des  organismes  microscopiques;  ainsi,  dans  ce  cas  égale- 
ment, la  putréfaction  et  le  développement  de  microbes  sont  des  phéno- 
mènes corrélatifs.  M.  Gayon,  enfin,  fit  voir  que  les  organismes  qui  se 
iléveloppent  dans  les  œufs  et  qui  causent  leur  putréfaction  proviennent 
de  germes  recueillis  à  la  surface  de  l'oviducte  pendant  la  migration  de 
l'œuf  et  la  formation  des  différentes  couches  dont  se  recouvre  succes- 
sivement le  vitellus.  11  est  facile  en  effet  de  s'assurer  chez  les  poules 
que  des  micro-organismes  divers  peuvent  remonter  plus  ou  moins  haut 
du  cloaque  dans  l'ovidiicte  *. 

Des  recherches  analogues  se  multipliaient  de  plus  en  plus.  Tynd«Lll 
reproduit  un  extrait  d'une  lettre  de  G.  H.  Lewes,  où  sont  mentionnées 
d'intéressantes  expériences  dues  à  M.  de  Recklinghausen  :  «  Au  prin- 
temps dernier,  écrit  Lewes,  lorsque  j'étais  au  laboratoire  de  Reckling- 
hausen à  WQrzbourg,  j'examinai  avec  lui  du  sang  qu'on  avait  retiré 

1.  Donné.  Expériences  sur  V altération  spontanée  des  œufs  (C  r.  de  V Aca- 
démie des  \sciences^  1863,  t.  LVII,  p.  448).  —  Recherches  sur  la  putréfaction 
spontanée  des  œufs  couvés,  pour  servir  à  Vhistoit^e  des  générations  spontanées 
{Ibid,  i86t,  t.  LVllI,  p.  950).  —  Voir  aussi  :  du  même,  C.  r.  1865,  t.  LXI, 
p.  332;  1867,  t.  LXV,  pp.  602. 

2.  Gayon.  Recherches  sur  les  altérations  spontanées  des  œufs  {Annales  scien- 
tifiques de  V École  normale  supérieure,  1875,  2«  série,  t.  IV,  pp.  204-302). 
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du  corps  Itepais  trois  semaines,  un  mois  et  cinq  semaines,  et  qui  était 
conservé  dans  de  petites  coupes  de  porcelaine  sous  des  cloches  de  verre. 
Ce  sang  vivait  et  croissait.  Non  seulement  on  j  observait  les  mou- 
vements amœboîdes  des  globules  blancs,  mais  il  y  avait  des  preuves 
évidentes  de  la  croissance  et  du  développement  de  ces  corpuscules.  Je 
vis  aussi  un  cœur  de  grenouille  qui  avait  été  arraché  depuis  plus  d'une 
semaine  et  qui  battait  encore.  Il  existe  d'autres  exemples  de  la  même 
vitalité  persistante  en  l'absence  de  putréfaction...  Lorsque  je  lui  deman- 
dai comment  il  se  représentait  la  chose,  il  me  dit  que  le  mystère  tout 
entier  de  son  opération  consistait  à  mettre  le  sang  à  Vabri  des  saletés. 
Les  instruments  employés  étaient  chauffés  au  rouge,  etc.  Recklinghau- 
sen  me  dit  qu'il  avait  souvent  des  déceptions,  qu'il  les  attribuait  aux 
particules  de  poussière  ayant  échappé  à  ces  précautions ^  » 

La  belle  expérience  de  M.  Ghauveau  sur  le  bistournage  est  particuliè- 
rement instructive  :  si  chez  le  bélier  on  pratique  ce  mode  de  castration 
qui  consiste  dans  la  torsion  sous-cutanée  du  cordon  spermatique,le  testi- 
cule meurt,  subit  la  régression  graisseuse  et  la  résorption,  mais  jamais 
ne  se  gangrène  ni  ne  se  putréfie;  si,  au  contraire,  avant  de  pratiquer 
l'opération,  on  injecte  dans  le  sang  de  l'animal  des  matières  putréfiées, 
chargées  de  microbes,  la  gangrène  s'établit  dans  le  testicule  privé  ensuite 
de  circulation*. 

Rindfleisch  préleva  sur  1j»s  animaux  sains  des  fragments  d'organes, 
les  mit  dans  de  Teau  pure  et  put  les  consener  indéfiniment  dans  ces 
conditions,  sans  que  des  bactéries  y  prissent  naissance  ».  Roberts  re- 
cueillit, avec  les  précautions  requises,  du  blanc  d'œuf,  du  sang  frais, 
de  l'urine,  du  lait,  du  suc  de  divers  fruits,  des  morceaux  de  navets,  de 
pomme  de  terre  et  réussit  à  les  conserver  sans  traces  de  putréfaction 
(67  fois  sur  90  expériences)  *. 

On  doit  à  MM.  Cazeneuve  et  Livon  une  très  intéressante  expérience. 
On  jette  une  ligature  sur  le  prépuce  d'un  chien,  afin  d'obliger  Tanimal 
garder  ses  urines  ;  au  bout  de  quelques  heures,  on  sacrifie  l'animal, 
jn  lie  les  uretères  et  le  col  de  la  vessie,  on  extrait  celle-ci  et  on  la  sus- 
pend à  l'air  par  un  fil.  L'urine  contenue  dans  la  vessie  dans  ces  condi- 
tions est  encore  trouvée  acide  et  privée  de  tout  micro-organisme  au  bout 
de  douze  jours.  11  suffit  en  revanche  qu'on  pratique  une  petite  ouverture 
à  la  vessie,  pour  que  cette  urine  se  corrompe  et  se  remplisse  de  microbes 
au  bout  de  quelques  heures.  Les  résultats  sont  les  mêmes  quand  on  fait 
l'expérience  avec  la  vessie  d'un  chien  dont  l'urine  a  été  rendue  alcaline 
par  l'injection  de  bicarbonate  de  soude,  ou  bien  sucrée  et  albumineuse 
par  la  piqûre  au  bulbe.  Ces  faits  sont  d'autant  plus  démonstratifs  que 

1.  Tyndall,  les  Mici*obe8j  trad.  française,  p.  15. 

2.  Ghauveau,  Nécrobiose  et  gangi^ène,  étude  expérimentale  sur  les  phénomènes 
de  mortification,  qui  se  passent  dans  l'organisme  animal  vivant.  (C.  r,  de  V Aca- 
démie des  sciences,  1873,  t.  LXXVI,  p.  1092). 

3.  Virchow's  Arch.  1872,  t.  LIV,  p.  397. 

4.  Philosophical  Transactions,  1874,  p.  457. 
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l'expérience  se  fait,  non  pas  in  vitro,  mais  sur  de  Turine  renfermée 
dans  ]a  vessie  intacte^ 

Lister,  dans  des  expériences  bien  conduites,  montrait  â  nouveau 
rinaltérabilité  du  sang  et  du  lait  recueillis  avec  pureté  et  conservés, 
en  présence  de  l'air  pur,  dans  des  vases  stérilisés  '.  M.  Ghamberland 
a  également  réussi  à  recueillir  avec  pureté  dans  des  ballons  flambés 
du  lait  naturel,  au  sortir  du  pis,  qu'il  a  ensuite  placé  à  Tétuve  à 
25  degrés.  «  Même  après  plusieurs  mois,  ce  lait  restait  tout  à  fait  intact 
et  fluide  comme  lorsqu'il  venait  d*étre  trait,  légèrement  alcalin  au 
papier  de  tournesol,  bon  au  goût,  et  à  l'examen  microscopique  ne  pré- 
sentant aucun  organisme'.  » 

A  la  même  époque,  MM.  Ghiene  et  Gossar  Ewart  s'assurèrent  que 
des  fragments  de  foie,  de  rate,  de  reins  et  de  pancréas,  enlevés  sur  des 
lapins  fraîchement  tués,  peuvent  se  conserver  en  présence  de  l'air  pur 
sans  donner  naissance  â  aucim  développement  de  bactéries  *.  Des 
recherches  semblables  furent  poursuivies  par  le  professeur  Meissner  (de 
Gœttingue)  qui  réussit  à  conserver  pendant  des  années,  sans  aucune 
putréfaction,  des  organes  entiers  (reins,  rates,  pancréas,  portions  de 
foie)  d'animaux  récemment  sacrifiés  en  les  maintenant  dans  de  l'eau 
stérilisée,  au  contact  de  l'air  pur*^.  Enfm,  plus  récemment,  M.  Zahn*  a 
confirmé  une  nouvelle  fois  que  le  sang  des  animaux  sains  ne  renferme 
pas  de  germes  de  putréfaction  et  M.  Hauser,  de  son  côté,  publiait  des 
recherches  dans  le  même  sens  en  ce  qui  concerne  les  tissus  de  rani- 
mai sain^. 

Je  ne  m'attarderai  pas  à  relater  les  résultats  opposés  auxquels  étaient 
amenés,  pendant  ce  temps,  d'autres  expérimentateurs,  notamment 
Tiegel*,  Nencki  et  Giacosa*,  Billroth  ••.  Ges  résultats  sont  évidemment 

1 .  Cazbnbuvb  el  Livon,  Nouvelles  recherches  sur  la  fermentation  ammoniacale 
de  V urine  el  la\génération  spontanée.  (Revue  mensuelle  de  médecine  et  dechirur- 
ffie,  1877,  t.'l,  p.  733). 

2.  Journal  of  microscopical  science^  1878,  t.  V,  p.  179. 

3.  Chambsrland,  Recherches  sur  l'origine  el  le  développement  des  orga- 
nismes microscopiques  (Thèse  de  la  Faculté  des  sciences  de  Paris,  1179,  p.  52). 

4.  Do  Bacteria  or  their  germs  exists  in  the  organs  of  healthy  living  ani- 
mais? (Journal  of  anatomy  and  physiologie,  1878,  t.  XII,  p.  448.) 

5.  Les  cspéi'icnccs  de  Meissner  n'ont  été  publiées,  à  ma  connaissance,  que  dans . 
le  compte  rendu  qu'en  donne  M.  F.  Rosenbach  dans  une  revue  critique  intitulée  : 
Ueber  einige  fundamentale Fragen  in  der  Lehre  von  den  chirurgischen  In^ections- 
krankheiten  (Deutsche  Zeitschr.  f  Chirurgie,  1880,  t.  XIII,  p.  344).  —  Cette 
revue  renferme  un  bon  exposé  des  travaux  relatifs  à  la  question  de  l'existence 
do  microbes  dans  les  tissus  et  les  humours  de  l'homme  ou  des  animaux  sains. 

6.  Untersuchungen  Uberdas  Vorkomnen  von  Fâutnisskeimen  im  Blut  gesunder 
Thiere  (Virchow's  Arch.,  1884,  t.  LXCVV,  p.  401). 

7.  Uber  dos  Vorkommen  von  Mikroorganismen  im  leàende  Gewebe  gesunder 
Thiere,  (Archiv.  f.  experim.  Pathol.  1885,  t.  XX,  p.  162). 

8.  Coccobacteria  septica  im  gesunden  Wirbelthierkôrper  (Virchow's  Arch. 
1875,  t.  LX,  p.  459). 

9.  Journal  f,  prakt.  Chemie,  t.  XIX  et  XX. 

10.  Langenbecks  Arch,  f  Chirurgie,  1877,  t.  XX,  p.  432. 
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dus  à  des  procédés  défectueux  ou  à  des  fautes  de  manipulation,  si 
faciles  à  commettre  dans  ces  recherches  délicates.  Aussi  personne  au- 
jourd'hui ne  met  plus  en  doute  l'exactitude  de  la  proposition  de  M.  Pas- 
teur :  que  le  corps  d€$  animaux  et  de  Vhomme^  à  VéUU  de  santé,  est  fermé 
aux  microbes  et  à  leurs  germes. 

11  serait  oiseux  d'insister  ici  sur  la  doctrine  des  microzymas,  à  la- 
quelle se  rattache  le  nom  de  M.  Béchainp  et  qui  fut  adoptée  par  Estor  et 
Saint^Pierre,  de  Montpellier.  On  sait  que,  pour  M.  Béchamp,  toutes 
les  cellules  animales  et  végétales,  quand  on  les  examine  à  un  fort 
grossissement,  apparaissent  formées  de  granulations  extrêmement 
petites,  sphériques.  Elles  ne  meurent  pas  quand  la  cellule  meurt;  elles 
sont  impérissables,  à  ce  point  qu'on  les  retrouverait  vivantes  dans  les 
formations  de  craie  qui  remontent  à  des  milliers  de  siècles.  Gomme  on 
le  voit,  c'est  là  une  conception  qui  rappelle  beaucoup  celle  des  «  molé- 
cules organiques  »  de  Buflbn.  Ces  granulations  élémentaires,  ces  «  mi- 
crozymas  »  seraient  la  cause  des  fermentations,  des  putréfactions  et 
d'un  grand  nombre  de  phénomènes  de  la  vie  normale  et  pathologique. 
Les  microbes  proprement  dits,  malgré  leur  diversité  de  formes,  ne  seraient 
que  le  résultat  du  groupement  variable  de  ces  microzymas.  C'est  la  fer- 
mentation ou  la  maladie  qui  commande  et  qui  détermine  ce  groupement; 
.  les  microbes  considérés  comme  zymogènes  ot  pathogènes  ne  seraient  donc 
pas  la  cause,  mais  l'effet  de  la  fermentation  ou  de  la  maladie.  M.  Béchamp 
n'a  pu  apporter,  à  l'appui  de  sa  théorie,  aucun  fait  démonstratif,  et 
toutes  les  expériences  relatées  plus  haut  montrent  que  cette  théorie 
est  en  contradiction  avec  les  faits  et  ne  repose  sur  aucun  fondements 

Nous  ne  ferons  aussi  que  mentionner  la  théorie  de  V hémiorganisme, 
émise  par  M.  Frémy,  d'après  laquelle  certains  corps  organiques,  tels 
que  l'albumine,  la  caséine,  la  fibrine,  soumis  à  l'action  de  l'oxygène, 
seraient  capables,  sous  l'intluence  d'une  force  vitale  qui  préexiste  chez 
eux,  d'engendrer  par  eux-mêmes  les  ferments*.  Cette  théorie  n'a 
échappé  à  l'oubli  que  par  la  réfutation  qu'en  a  faite  M.  Pasteur  et, 
après  lui,  M.  Chamberland,  dans  sa  thèse  inaugurale,  dont  la  lecture 
ne  saurait  être  assez  recommandée  à  quiconque  s'intéresse  à  l'histoire 
des  méthodes  générales  et  de  la  technique  des  microbes*. 

Une  nouvelle  levée  de  boucliers  en  faveur  de  la  cause  des  générations 
spontanées  a  été  faite  par  un  médecin  distingué  de  Londres,  M.  Charl- 

1.  Los  idées  de  M.  Béchamp  sont  consignées  dans  un  grand  nombre  de  notes 

communiquées  à  l'Académie  des  sciences  et  à  l'Académie  de  médecine  dans  ces 

trente  dernières  années  ;  elles  sont  réunies  dans  un  volume  intitulé  :  les  Mici^o- 

zymas  dans  leurs  rapports  avec  l'hétét^ogénie,  Vhistogénie,  la  physiologie  et  la 

pathologie.  Paris  iSSis. 

2.  Frémt,  C.  r.  de  l'Académie  des  sciences,  4874  et  \912,  passim.  —  Sur  la 
génération  des  ferments,  Paris  1876. 

3.  Chamberland,  Recherches  sur  Vorigine  et  le  développement  des  organismes 
microscopiques  [Thèse  de  la  Faculté  des  sciences  de  Paris,  1879,  n®  420). 
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ton  BasUan;  c'^st  Içi  dernière  phase  du  grand  procès  que  nous  teutons 
•de  résumer;  elle  présente  aus^i  son  intérêt,  car  elle  a  servi  à  j^réciser  nos 
connaissances  sur  la  résistance  des  spores  à  la  chaleur  et  sur  TefÛcaciU^ 
de  certains  procédés  de  stérilisation. 

Parmi  les  nombreuses  expériences  de  M.  Bastian,  il  en  est  une  qui  a 
eu  un  réel  retentissement  et  qui  établissait,  selon  lui,  que  des  bactéries 
peuvent  prendre  naissance  sous  la  seule  influence  des  agents  physico- 
chimiques ^  Voici  son  expérience,  telle  qu'il  l'a  répétée  dans  le  laboratoire 
de  M.  Pasteur  :  «  L'urine,  recueillie  dans  un  vase  quelconque,  est  intro- 
duite dans  une  cornue,  ainsi  qu'un  tube  de  verre  scellé  renfermant  la  quan* 
tité  de  potasse  nécessaire  à  la  saturation  de  l'urine.  On  étire  le  col  de 
la  cornue,  on  fait  bouillir  l'urine  directement  pendant  deux  minutes, 
on  ferme  le  col  à  la  lampe,  puis  on  retourne  la  cornue  de  façon  que 
•toutes  les  parois  aient  été  au  contact  avec  l'urine,  et  on  la  plonge  encore 
dans  l'eau  bouillante  pendant  huit  minutes.  Après  le  refroidissement, 
on  casse  le  tube  renfermant  la  potasse,  par  une  brusque  secousse,  et  l'on 
place  la  cornue  à  Tétuve  à  oO^.  Au  bout  d'un  jour  ou  deux,  des  bacilles 
apparaissent  dans  un  certain  nombre  de  cornues,  mais  non  dans  toutes» 
Or,  dit  M.  Bastian,  l'urine  acide  bouillie  ne  renferme  pas  de  germes,  la 
potasse  portée  à  120®  n'en  renferme  pas  non  plus;  donc  les  organismes 
qui  ont  apparu  sont  nés  spontanément  *.  » 

M.  Pasteur  ne  tarda  pas  à  découvrir  le  point  faible  de  cette  expé- 
rience :  M.  Bastian  négligeait  de  flamber  les  vases  où  il  recueillait 
l'urine,  c'est-à-dire  de  les  débarrasser  préalablement  par  la  chaleur 
sèche,  des  spores  qui  existent  presque  constamment  à  leur  surface. 
Parmi  ces  spores  il  en  est  de  très  résistantes,  celles  si  répandues  du 
bacille  du  foin  notamment  :  ces  spores  résistent  à  l'ébullition,  pendant  un 
temps  fort  long,  dans  un  liquide  de  faible  acidité,  comme  l'urine.  Sans 
doute,  si  Ton  ne  brise  pas  le  tube  de  potasse,  l'urine  renfermée  dans  la 
cornue  ne  se  troublera  pas;  M.  Bastian  en  conclut  quVUe  avait  été 
dûment  stérilisée  par  l'ébullition.  Mais,  comme  Ta  montré  M.  Gham- 
berland',  les  liquides  légèrement  acides,  bouillis  pendant  un  certain 
temps,  tout  en  gardant  leur  limpidité  quand  ensuite  on  les  met  à 
l'étuve,  ne  sont  cependant  pas  stériles,  au  sens  propre  du  mot;  ils 
renferment  encore  des  spores  vivantes  et  la  conservation  de  leur  lim- 
pidité tient  uniquement  à  ce  que  ces  spores  ne  sont  pas  susceptibles  de 
se  développer  dans  un  milieu  acide.  Vient-on  à  neutraliser  cette  aci- 
dité, comme  dans  l'expérience  de  M.  Bastian,  aussitôt  le  développement 
aura  lieu  et  le  liquide  fermentera.  Si,  comme  l'a  fait  M.  Pasteur,  on 
répète  l'expérience  de  M.  Bastian  en  recueillant  l'urine  dans  un  vase 


1.  Charlton  Bastian.  The  Beginnings  of  tke  life,  Londres  4872.  —  Influence 
des  forces  physico-chimiques  sur  les  phénomènes  de  la  fermentation  (C,r.  de 
VAoadémie  des  scienceSf  1876,  t.  LXXXIII,  p.  159). 

2.  Ghambbrland,  Thèse  citée,  p.  90. 

3.  làid,,  p.  88. 
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flambé  et  en  rintrodiiisant  dans  une  cornue  flambée,  il  n'y  a  plus  jamais 
production  d'organismes^.  Au  reste,  M.  Bastian  constatait  lui-même 
que  toutes  ses  cornues  ne  se  troublaient  pas;  ce  seul  fait  suffirait  pour 
prouver,  contrairement  à  sa  conclusion,  que  «  les  forces  physico-chi- 
miques »  invoquées  par  lui  ne  sont  pas  la  cause  du  phénomène.  La 
sécurité  qu'apporte,  dans  les  expériences  de  cette  nature,  l'emploi  de 
vases  flambés,  ressort  nettement  de  cette  controverse. 

Ce  n'est  pas  ici  le  lieu  d'exposer  les  recherches  de  M.  Pasteur,  de 
W.  Roberts,  de  Tyndall,  de  Gohn,  de  M.  Ghamberland,  de  M.  Miquel,sur 
la  résistance  plus  ou  moins  considérable  que  les  spores  de  certains  orga- 
nismes opposent  à  Tébullition,  ou  à  la  température  de  410*  à  120»  en 
vases  clos,  non  plus  que  les  expériences  de  M.  Koch  et  de  ses  élèves,  de 
M.  H.  Buchner  et  de  M.  Heydenreich  sur  l'efficacité  des  différents  pro- 
cédés de  stérilisation  (et  de  désinfection)  soit  par  l'air  chauffé,  soit  par 
la  vapeur  d'eau  a  divers  états  de  pression.  Aujourd'hui,  dans  tout  labo- 
ratoire, on  manie  couramment  des  substances  organiques  qui  ont  été 
stérilisées  par  ces  divers  procédés,  avec  la  pleine  certitude  que  toute  vie 
y  est  éteinte  ;  avec  la  pleine  certitude  aussi  qu'elle  n'y  reparaîtra  jamais, 
si  l'arrivée  de  nouveaux  germes  y  est  empéchée- 

S'il  est  une  dispute  qui  puisse  paraître  d'ordre  purement  spéculatif, 
c'est  assurément  celle  dont  nous  venons  d'esquisser  les  phases  succes- 
sives :  et  cependant  de  là  est  sortie,  sous  l'influence  surtout  des  grands 
travaux  de  M.  Pasteur,  une  conception  nouvelle  d'un  grand  nombre  des 
phénomènes  chimiques  et  biologiques  qui  se  passent  à  la  surface  de  notre 
planète.  Toutefois,  ce  n'est  pas  ce  côté  de  la  question  qui  nous  a  pré- 
occupé. En  la  reprenant  par  le  menu,  depuis  ses  obscures  origines  jus- 
qu'au lumineux  épanouissement  actuel,  nous  avons  poursuivi  un  but 
plus  modeste  et  plus  technique  :  celui  de  montrer  comment  sont  nées 
et  se  sont  développées  les  méthodes  fondamentales  de  la  microbiologie. 

i.  Pasteur,  Note  au  sujet  de  l'expérience  du  docteur  Bastian  i^elative  à 
r urine  neutralisée  par  la  potasse  {C.  r.  de  V Académie  des  science» ,  1877, 
t.  LXXXV,  p.  178). 
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Thérapeutique  générale  des  maladies  infectieuses  ;  antisepsie, 
par  Gh.  Bouchard  (Paris,  Savy  éditeur,  1880). 

Les  leçons.de  pathologie  générale  publiées  aujourd'hui  par  M.  Bou- 
chard ne  renferment  pas  uniquement  l'exposé  et  la  critique  de  ce  qui 
était  en  iÈ%S  Tétat  actuel  de  la  science,  mais  aussi  le  résultat  de  re- 
cherches originales  qui  rendent  cette  publication  éminemment  instruc- 
tive. 

Signalons  d'abord  les  expériences  relatives  à  Vimportance  de  la  quan- 
tité des  virus  (p.  27).  En  injectant  une  culture  de  bacille  du  pus  bleu 
sous  la  peau  d'un  lapin  on  produit  la  mort  en  48  heures  à  la  dose 
de  4  ce,  en  37  heures  à  la  dose  de  8  ce,  tandis  que  si  on  n'injecte 
que  1  ce.  on  ne  tue  pas  l'animal.  Non  seulement  la  terminaison  fatale 
dépend  du  nombre  des  microbes,  mais  ce  même  facteur  préside  au  dé- 
veloppement de  beaucoup  de  symptômes.  Ainsi,  la  fièvre,  la  diarrhée 
sont  d'autant  plus  intenses  qu'on  introduit  plus  de  microbes.  On  obtient 
les  mêmes  résultats  par  les  injections  intra-veineuses  ;  mais  alors,  des 
quantités  beaucoup  moindres  suffisent. 

Plus  loin,  l'auteur  parle  de  la  variabilité  des  formes  des  microbes, 
suivant  les  conditions  dans  lesquelles  on  fait  les  cultures.  C'est,  en  par- 
ticulier, ce  que  MM.  Guignard  et  Charrin  ont  démontré  avec  le  bacille 
pyocyanique  ensemencé  dans  différents  milieux. 

Nous  ne  pouvons  passer  sous  silence  les  faits  suivants  relatifs  à 
Vlntoancation  cholérique  (p.  70).  L'injection  d'urine  de  cholériques  dans 
les  veines  du  lapin  produit  des  symptômes  qui  rappellent  ceux  du  cho- 
léra :  nausées,  diarrhée  précoce,  refroidissement,  albuminurie.  Ces 
symptômes  indiquent  nettement  l'existence  d'un  poison  formé  dans 
l'organisme  des  cholériques  et  s'éliminant  par  les  urines.  Une  démons- 
tration semblable  peut  être  donnée  en  injectant  à  des  lapins  de  l'urine 
provenant  d'animaux  inoculés  avec  le  bacille  pyocyanique.  Ces  urines 
sont  injectées  sous  la  peau  à  doses  fractionnées,  64  ce.  en  8  jours  par 
exemple.  Au  bout  de  deux  ou  trois  mois,  on  voit  survenir  une  paraplégie 
ou  une  monoplégie  spasmodiques,  sans  lésions  de  la  moelle,  des  nerfs 
ou  des  muscles.  L'existence  de  ces  accidents  tardifs,  se  montrant  de 
deux  à  six  semaines  après  la  cessation  des  injections  du  poison,  est  la 
conséquence  du  trouble  nutritif  causé  dans  les  cellules  par  le  poison 
qui  les  a  imprégnées. 

Ces  poisons  sécrétés  dans  les  maladies,  M.  Bouchard  les  a  également 
recherchés  dans  le  charbon  bactéridien  (p.  81)  et  il  a  pu  y  démontrer 
leur  existence. 

Toutes  ces  recherches  conduisent  à  une  nouvelle  définition  de  lavini- 
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lence  :  c'est  l'ensemble  des  propriété^  paj:  lesquelles  les  micro-orga- 
nismes pathogènes  peuvent  exercer  une  action  nuisible  :  action  méca- 
nique, traumatique  des  microbes  sur  les  tissus;  sécrétion  de  poisons 
et  de  ferments  solubles;  peut-être  concurrence  viUle  entre  les  microbes 
et  les  cellules  du  corps. 

Après  avoir  parlé  de  Vimmunité  fiaturelta,  l'auteur  aborde  la  question 
importante  de  Vimmimité  acquise.  Les  cliniciens  savent  déjà  que  beau- 
coup des  maladies  actuelles  sont  moins  graves  qu'autrefois.  En  particu- 
lier, la  syphilis  exerce  des  ravages  moins  terribles  aujourd'hui  qu'à 
l'époque  de  son  importation  en  Europe.  Cette  immunité,  on  peut  la 
produire  expérimentalement  avec  des  substances  chimiques  vaccinantes, 
en  injectant  par  exemple  des  cultures  débarrassées  de  microbes. 

Ce  qui  permet  de  comprendre  l'action  vaccinante  des  cultures  débar- 
rassées de  microbes,  c'est  que  la  vie  du  microbe  altère  son  milieu  de 
culture  en  diminuant  la  quantité  de  matière  nutritive  (p.  112),  et  en 
apportant  une  matière  nuisible  à  son  développement  (matière  empê- 
chante), cette  dernière  étant,  suivant  les  cas,  soit  nuisible,  soit  vaccinante 
pour  l'organisme. 

Dans  les  pages  consacrées  à  la  vaccination,  on  lira  avec  plus  d'intérêt 
ce  qui  se  rapporte  à  la  Vaccination  par  les  poisons  qu*èlimine  Vurine.  Le 
bacille  pyocyanique,  injecté  à  des  animaux,  sécrète  des  substances  vac- 
cinantes qui  s'éliminent  par  l'urine  avec  les  substances  morbifiques. 
(p.  139).  55  ce.  et  môme  des  doses  moindres  jusqu'à  5  ce.  d'urines 
d'animaux  pyocyaniques  peuvent  vacciner  1  kilogramme  d'animal  contrt* 
la  maladie  virulente.  Les  urines  de  la  fièvre  typhoïde,  injectées  à  des 
souris,  leur  ont  donné  dans  quelques  cas  l'immunité  contre  le  bacille 
d'Eberth.  Avec  le  choléra  des  poules  et  le  charbon,  le  résultat  a  été 
négatif.  Mais  les  matières  vaccinantes  sont  souvent  accompagnées  de 
matières  morbifiques  et  on  doit  se  rappeler  que  si  la  vaccination  par  les 
produits  solubles  est  pleine  de  promesses,  elle  est  encore  grosse  de 
dangers  (p.  144). 

On  sait  qu'Emmerich  et  Pawlowski  ont  démontré  (et  Jenner  nous 
l'avait  déjà  appris)  qu'on  pouvait  faire  la  vaccination  d*une  maladie  par 
une  autre  maladie.  Cette  étude  a  été  reprise  par  M.  Bouchard  (p.  151. 
note),  qui  a  montré  que  l'injection  du  bacille  pyocyanique,  faite  consé- 
cutivement à  l'inoculation  du  charbon,  pouvait,  dans  quelques  cas,  em-, 
pêcher  le  développement  de  la  maladie  chaibonneuse.  Sur  16  lapins 
ainsi  opérés,  4  sont  morts  charbonneux,  5  non  charbonneux,  7  ont  guéri. 

Le  temps  et  l'espace  nous  manquent  et  nous  sommes  dans  l'obligation 
de  n'accorder  qu'une  mention  à  des  sujets  importants.  Nous  ne  pouvons 
passer  sous  silence  les  indications  de  l'antisepsie  et  particuli&rement  de 
l'antisepsie  intestinale  (pp.  193  et  266),  sujet  de  prédilection  de  l'auteur, 
qui  s'attache  particulièrement  à  en  établir  l'importance  et  à  réfuter  les 
objections  qu'on  peut  faire  à  cette  méthode. 

On  lira  avec  profit  les  pages  consacrées  à  l'étude  expérimentale  des 
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médicaments,  et  plus  particwlièrement  ce  qui  est  relatif  à  la  détermina- 
tion des  cçiiwfljtfn<,'î  toxiques  et  thérapeutiques  des  différentes  substances 
utilisées  en  médecine;- à  la  toxicité  des  alcools  (p.  220)  et  au  mélange  des 
antiseptiques  '{p.  228).  1/auteur  montre  que,  dans  quelques  cas,  Ise 
pouvoirs  antiseptiques  s'ajoutent,  tandis  que  les  pouvoirs  toxiques  no 
s'ajoutent  pas  nécessairement.  ' 

Nous  ne  saurions  avoir  la  prétention  d'avoir,  dans  les  lignes  précé- 
dentes, fait  l'analyse  du  beau  livre  de  M  Bouchard,  maiâ nous  espérons 
en  avoir  dit  assez  pour  faire  comprendre  dans  quel  esprit  scientifique  il 
est  conçu,  Tauteur  s'attachanl  toujours  à  mettre  à  côté  de  la  théorie  la 
preuve  sévère  de  rexpériinentation. 

/. 


Sur  rhypertrophie  compensatrice  et  raccroissement  physiolo* 
glqae  de  volame  du  rein,  par  le  D'  G.  Th.  Eckardt,  assistant  à 
l'Université  de  Halle.  {Virchow's  Archiv,  Bd  CXIV,  p.  217). 

L'auteur  a  compté  les  glomérules  rénaax  et  a  pris  leurs  dimensions, 
ainsi  que  celles  des  tubes  contournés,  chez  huit  sujets  dont  Tâge  variait 
entre  un  jour  et  43  ans.  Voici  comment  il  a  procédé  : 

Le  rein,  dépouillé  de  sa  capsule,  était  pesé,  et  son  volume  exacte* 
ment  déterminé;  puis  il  était  maintenu  8  jours  dans  le  liquide  de 
MûUer,  lavé  et  mis  24  heures  dans  l'alcool  absolu.  En  comptant  sur  des 
coupes  le  nombre  des  glomérules,  l'auteur  en  a  déduit  le  nombre  des 
glomérules  pour  le  rein  entier.  —  Pour  la  détermination  du  diamètre 
des  glomérules;  il  a  laissé  de  cAté  tous  ceux  qui  n'étaient  pas  sec- 
tionnés par  leur  partie  moyenne.  Enfin  il  a  mesuré  le  diamètre  des 
tubes  contournés.  De  ces  numérations  et  mensurations  il  tire  la  con- 
clusion suivante  : 

Après  la  période  du  développement  embryonnaire  il  ne  se  fait  pas  de 
nouveaux  glomérules.  L'accroissement  du  volume  du  rein  résulte  donc 
d'une  simple  hypertrophie  de  ses  éléments.  Les  tubes  contournés  aug- 
mentent beaucoup  de  diamètre  et  aussi  de  longueur. 

Voilà  pour  Taccroissement  physiologique.  Quant  à  l'hypertrophie 
compensatrice  il  est  essentiel  de  distinguer  si  elle  a  lieu  pendant  ou  après 
la  période  fœtale  : 

i<*  L'auteur  a  étudié  trois  cas  d'hypertrophie  compensatrice  d'un  rein 
sous  la  dépendance  de  Tabsence  congénitale  de  l'autre  rein.  De  ses  men- 
surations dans  ces  cas,  comparées  avec  celles  de  reins  normaux  il  conclut 
que  dans  deux  au  moins  de  ces  cas  d'absence  congénitale,  il  y  avait 
eu  évidemment  néoformation  de  glomérules,  et  que  les  tubes  contournés 
avaient  beaucoup  augmenté  de  volume. 
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29  Dans  le  cas  d'hypertrophie  compensatrice  consécutive  à  la  perte 
d*un  rein  (après  la  période  fœtale),  les  choses  ne  se  passent  pas  de  même  : 
Une  parait  pas  se  faire  de  glomérules  nouveaux. 

L. 
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Dans  le  mémoire  de  M.  Lépine,  paru  dans  le  dernier  numéro,  toKn 
les  dosages  du  sucre  du  sang  sont  rapportés  non  à  100,  comme  cela 
est  imprimé  par  erreur,  mais  à  1 000. 

Quant  aux  dosages  du  glycogène  et  du  sucre  du  foie  et  des  muscles, 
ils  sont  bien  rapportés  à  400. 
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ProresBcur  d'anatomic  pathologique  1  de  Saint-P^tertbourg 
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(Voyez  Planche  IX). 


Dans  toute  hernie  intestinale  étranglée,  la  muqueuse  de 
Tanse  compromise  et  des  parties  voisines  présente  des  lésions 
vitales  qui  commencent  par  de  la  congestion  et  de  Tinflam- 
mation,  pour  aboutir  ensuite  à  la  mortification  et  à  la  gangrène 
si  le  chirurgien  n'intervient  pas  pour  enlever  Tobstacle.  On 
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voit  successivement  se  produire  une  dilatation  considérable 
des  vaisseaux  sanguins,  des  ecchymoses,  des  suffusions  san- 
guines suivies  d'une  sorte  de  nécrose  qui  donne  à  la  surface 
de  la  muqueuse  l'apparence  d'une  inflammation  diphtéritique 
et  qui  se  termine  par  l'ulcération  et  la  gangrène.  La  muqueuse 
est  toujours  altérée  la  première  et  au  plus  haut  degré.  Nous 
nous  proposons  de  décrire  ici  en  détail  le  processus  histolo- 
gique  de  ces  diverses  altérations. 

Une  hernie  étant  étranglée  depuis  deux  ou  trois  jours,  sur- 
tout lorsqu'elle  a  été,  à  plusieurs  reprises,  l'objet  de  tentatives 
de  réduction  parle  taxis,  la  peau,  le  tissu  conjonctif  qui  recou- 
vrent le  sac,  ce  dernier  lui-même,  seront  souvent  le  siège  de 
lésions.  Le  chirurgien,  en  incisant  couche  par  couche, pourra 
trouver  plus  ou  moins  d'œdème  du  tissu  con  jonctif  sous-cutané, 
des  ecchymoses  et,  le  sac  étant  ouvert,  une  certaine  quantité  de 
liquide  plus  ou  moins  teinté  de  sang  dans  son  intérieur.  Il 
existe  même  parfois  de  la  fibrine  filamenteuse  en  suspension 
dans  le  liquide  ou  coagulée  à  la  surface  péritonéale  de  l'in- 
testin, et  le  liquide  aura  lui-môme  une  odeur  fécaloïde  si  les 
accidents  sont  anciens,  si  l'intestin  est  menacé  ou  frappé  de 
gangrène. 

Dans  ce  liquide,  Nepveu  a  trouvé  des  microbes  au  moment 
même  de  l'opération.  Nous  n'avons  pas  été  à  même  de  recueillir 
et  de  cultiver  le  contenu  dans  le  sac  à  l'instant  précis  de  son 
ouverture  par  un  chirurgien  et  nous  n'avons  pas  d'expérience 
directe  à  ce  sujet.  Mais  ce  que  nous  savons  de  la  facilité  avec 
laquelle  les  microbes  passent  à  travers  les  parois  intestinales 
et  viennent  à  la  surface  du  péritoine,  lorsque  la  muqueuse  est 
profondément  atteinte  par  une  inflammation  uécrosique,  nous 
fait  admettre  sans  hésitation  la  possibilité  de  ce  passage  lorsque 
les  accidents  remontent  à  plusieurs  jours  et  lorsque  la  mu- 
queuse est  altérée,  mortifiée,  comme  dans  les  faits  que  nous 
avons  analysés.  Nous  avons  vu  en  effet  que  dans  l'entérite  diph- 
téritique et  ulcéreuse  de  la  pneumo-entérite  du  porc,  la  surface 
du  péritoine  intestinal,  même  lorsqu'il  n'y  a  pas  de  péritonite 
exsudative,  présente  des  micro-organismes  de  plusieurs  es- 
pèces, tels  qu'il  en  existe  à  la  surface  muqueuse  de  l'intestin.  De 
plus,  dans  les  coupes  de  l'intestin  étranglé,  recueilli  quelques 
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heures  après  la  mort,  nous  avons  constaté  des  microbes  situés 
dans  le  tissu  conjonctif  du  péritoine.  On  est  donc  fondé  à 
admettre  que  lorsque  l'étranglement  dure  depuis  plusieurs 
jours,  les  microbes  contenus  dans  la  cavité  intestinale  peuvent 
passer  dans  la  cavité  du  sac  herniaire.  On  ne  connaît  pas,  du 
reste,  et  on  n'a  pas  cultivé  les  espèces  microbiennes  qui  ha- 
bitent le  liquide  épanché  dans  le  sac. 

La  surface  péritonéale  de  l'anse  herniée  offre  habituelle- 
ment une  couleur  rouge  intense,  violacée,  et  presque  noire, 
tant  la  congestion,  la  stase  sanguine  sont  extrêmes.  L'anse  si- 
tuée dans  le  sac  est  généralement  très  tendue  et  distendue  par 
les  gaz  ;  l'intestin  est  élastique  et  résistant,  sa  paroi  étant  solide 
et  épaissie  ;  mais  quand  l'étranglement  dure  depuis  quatre  ou 
cinq  jours,  la  paroi  de  l'intestin  est  moins  résistante,  elle  peut 
ne  plus  présenter  cette  tonicité  et  cette  élasticité  qui  résultent 
de  la  distension  par  le  gaz  du  tube  intestinal  sain  ;  la  paroi 
devient  alors  plus  molle,  flasque,  et  elle  s'affaisse  en  partie  ;  sa 
couleur  peut  changer  aussi  et  devenir  feuille  morte  ou  jaune 
verdàtre,  et  on  pensera  alors  qu'il  y  a  menace  de  gangrène  ou 
gangrène  déjà  accomplie  et  ayant  envahi  toute  l'épaisseur  de 
l'intestin,  de  la  muqueuse  jusqu'au  péritoine. 

Quand  le  chirurgien  est  intervenu  en  temps  opportun  pour 
lever  l'obstacle  et  faire  cesser  l'étranglement,  les  lésions, 
même  assez  prononcées,  peuvent  se  réparer  complètement. 
Mais  s'il  existait  au  moment  de  l'intervention  chirurgicale  des 
altérations  incurables  de  la  muqueuse;  si,  par  suite  de  dispo- 
sitions spéciales,  la  lésion  continue  son  évolution  lorsque  l'in- 
testin a  été  rentré  dans  le  ventre,  la  stase  sanguine,  la  mortifi- 
cation superficielle  de  la  muqueuse,  la  distension  permanente 
du  calibre  de  l'intestin  pourront  aboutir  à  des  destructions  plus 
ou  moins  étendues  de  la  muqueuse,  à  une  ou  plusieurs  perfo- 
rations, à  une  péritonite  suraiguë.  Les  malades  mourront  alors 
avec  une  septicémie  terminée  par  péritonite.  Dans  d'autres 
faits,  sans  qu'il  y  ait  eu  de  perforation  intestinale,  l'intestin 
rentré  dans  le  ventre  était  déjà  enflammé  à  sa  surface  et  il  a 
contracté  des  adhérences  avec  le  péritoine  voisin  ;  il  existe  à  ce 
niveau  un  certain  degré  de  péritonite  limitée  ;  l'intestin  dans 
sa  partie  malade  est  resté  dilaté,  immobile;  la  muqueuse  est 
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plus  OU  moins  mortifiée,  exulcérée,  infiltrée  de  microbes  dans 
une  étendue  variable  ;  la  production  et  la  résorption  de  matières 
toxiques  dans  un  intestin  distendu  et  privé  de  mouvements 
déterminent  une  sorte  de  septicémie,  d'empoisonnement  du 
sang  avec  collapsus,  et  la  mort.  C'est  dans  ces  conditions  que 
Tautopsie  a  lieu  et  qu'elle  permet  d'examiner  complètement 
les  lésions  des  diverses  couches  de  Tintestin  dans  la  partie 
étranglée,  au-dessus  et  au-dessous  de  l'étranglement. 

Examen  histologiqtœ  de  la  muqueuse.  —  La  congestion  de 
la  muqueuse  et  la  dilatation  des  vaisseaux  atteignent  un  degré 
considérable  et  s'accompagnent  toujours  d'une  mortification 
superficielle  très  évidente  des  parties  alteintes.  Ainsi,  dans 
une  observation  recueillie  dans  le  service  de  M.  le  profes- 
seur Richet,  remplacé  par  M.  Kirmisson,  une  malade  était 
entrée  un  soir  avec  une  hernie  ombilicale  étranglée  depuis  une 
dizaine  de  jours.  L'opération,  faite  d'urgence  pendant  la  nuit 
par  M.  Rochard,  chef  de  clinique,  avait  montré  un  intestin 
beaucoup  trop  compromis  pour  être  rentré  et  le  chirurgien 
s'était  borné  à  pratiquer  un  anus  contre  nature.  La  malade 
était  morte  quelques  heures  après.  Un  segment  du  gros  intes- 
tin compris  dans  le  sac  herniaire  a  été  enlevé  peu  de  temps 
après  la  mort.  Il  présentait  un  amincissement  marqué  de  la 
paroi,  une  congestion  avec  couleur  brune  très  foncée  de  la 
muqueuse  qui  était  lisse,  tachetée  de  petites  plaques  noirâ- 
tres superficielles.  La  surface  externe  de  la  paroi  était  aussi 
très  congestionnée.  Ce  segment  a  été  mis  de  suite  dans  l'al- 
cool fort,  et  des  coupes  en  ont  été  faites  après  durcissement 
et  montage  dans  la  celloïdine. 

La  figure  4  représente  une  partie  de  l'une  de  ces  prépara- 
tions à  un  grossissement  de  80  diamètres.  La  surface  de  la 
muqueuse  était  conservée  presque  partout  et  possédait  encore 
la  couche  glandulaire  complète;  c'est  ainsi  qu'on  y  voit  les 
glandes  y,  y,  g^  dont  les  parois  sont  bien  conservées  quoique 
ces  glandes  ne  présentent  presque  plus  de  cellules  épithéliales 
dans  leur  intérieur.  Les  seuls  vestiges  de  ces  cellules  qui 
existent  encore,  par  places  rares,  contre  la  paroi  glandulaire, 
sont  pâles,  hyalines,  déformées,  sans  noyaux  visibles  et  elles 
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sont  comprises  au  milieu  d'une  accumulation  de  bactéries  qui 
forment,  au  faible  grossissement  employé  dans  la  figure  4,  des 
amas  bleus  ;  les  bactéries  ont  été  en  effet  colorées  en  bleu  par 
le  procédé  de  VVeigert,  tandis  que  le  fond  de  la  préparation  a 
été  teint  en  rouge  par  le  picro -carmin.  Les  glandes  sont 
presque  complètement  vides,  les  travées  de  tissu  conjonctif, 
qui  séparent  les  glandes,  sont  beaucoup  plus  épaisses  que  nor- 
malement, ce  qui  est  dû  surtout  à  une  distension  considérable 
des  vaisseaux.  Ces  derniers,  remplis  de  globules  rouges  qui 
donnaient  à  leur  contenu  une  couleur  jaunâtre,  sont  plus  vo- 
lumineux que  les  glandes.  On  peut  s'en  assurer  en  compa- 
rant les  sections  transversales  ou  longitudinales  des  vaisseaux 
v,  V,  aux  glandes  g,  La  surface  de  la  muqueuse  ^  ^  ^  est 
dépourv^ue  d'épithélium,  mais  par  cobtre,  elle  est  infiltrée 
ainsi  que  tout  le  tissu  conjonclif  intermédiaire  aux  glandes, 
par  une  quantité  de  bactéries  telle  que  leurs  amas  apparais- 
sent colorés  en  bleu  à  ce  faible  grossissement.  Au-dessous  de 
la  couche  glandulaire,  la  musculeuse  de  la  muqueuse,  w,  ap- 
raît  conservée  ainsi  que  le  tissu  conjonctif  sous-glanduleux  c, 
mais  ces  couches  sont  infiltrées  de  cellules  migratrices  qui 
dénotent  une  inflammation.  En  même  temps  le  tissu  conjonctif 
superficiel  et  les  glandes  sont  frappés  de  nécrose  avec  des- 
truction, mortification  de  leurs  éléments  cellulaires. 

Souvent  la  couche  des  glandes  est  détruite  par  places  au 
niveau  d'îlots  saillants  semblables  à  des  taches  lenticulaires  ou 
linéaires,  de  i  à  2  millimètres  de  diamètre  ou  plus  étendues , 
de  couleur  jaunâtre  ou  jaune,  verdâtre  ou  ardoisée,  îlots  qui 
s'étendent  souvent  comme  une  fausse  membrane  diphtéritique 
plus  ou  moins  épaisse.  Ces  parties  saillantes  ne  sont  nulle- 
ment des  fausses  membranes  surajoutées  à  la  muqueuse  et 
qu'on  en  puisse  détacher  facilement.  Elles  font  corps  avec 
elle  et  ne  sont  autres  que  la  muqueuse  elle-même  infiltrée  et 
nécrosée  à  leur  niveau.  Nous  nous  en  sommes  assurés  sur 
de  nombreuses  coupes  provenant  de  trois  faits  d'étranglement 
herniaire  opérés  et  terminés  par  la  mort,  observés,  l'un  par 
M.  Chaput,  les  deux  autres  dans  le  service  de  M.  Kirmisson. 

Sur  les  coupes  de  ces  plaques  ou  îlots  saillants,  on  constate 
toujours  que  les  glandes  et  les  villosités  ont  disparu,  qu'elles 
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ont  été  détruites  par  un  processus  d'ulcération  nécrosique. 
Cette  partie  dépourvue  de  ses  couches  superficielles  doit  sa 
saillie  à  la  turgescence  considérable  de  ses  vaisseaux  qui  sont 
jusqu'à  10  et  20  fois  plus  dilatés  qu'à  Tétat  normal;  l'ulcéra- 
tion se  traduit,  non  par  une  perte  de  substance  avec  dépres- 
sion de  la  surface  de  la  muqueuse,  mais  au  contraire  par  un 
épaississement  du  tissu  sous-muqueux  et  par  une  saillie  no- 
table. 

Cet  état  du  tissu  de  la  muqueuse  est  constant  au  niveau 
de  toutes  les  élevures  superficielles  ayant  une  couleur  jau- 
nâtre ou  verdâtre;  on  peut  s'en  assurer  sur  les  figures  1  et  2 
qui  se  rapportent  à  ces  épaississements  partiels  de  la  muqueuse 
simulant  des  plaques  diphtéri tiques. 

En  effet,  la  saillie  B  [fig,  i)  est  due  à  une  infiltration  de  la 
sous-muqueuse  par  des  vaisseaux  dilatés  et  par  un  épanche- 
ment  sanguin  ecchymotique  entre  les  faisceaux  fibreux  ;  les  fais- 
ceaux musculaires  transversaux  m,  et  les  longitudinaux  «,  n'y 
prennent  aucune  part.  La  couche  superficielle  des  glandes  en 
tube  existe  en  Â,  Â,  et  disparaît  en  B  au  niveau  de  la  saillie. 
On  peut  s'assurer  de  la  disparition  de  cette  couche  en  suivant 
la  direction  de  la  couche  musculeuse  de  la  muqueuse  repré- 
sentée par  la  ligne  o,  o.  Cette  couche  mince  en  effet,  qui  sé- 
pare la  couche  glandulaire  superficielle  de  la  sous-muqueuse, 
s'élève  et  affleure  à  la  surface  de  la  partie  saillante. 

La  figure  2  est  très  démonstrative  à  cet  égard.  Elle  repré- 
sente en  B  une  tuméfaction  très  considérable  de  la  muqueuse 
et  de  la  sous-muqueuse  du  gros  intestin  avec  des  vaisseaux  san- 
guins très  dilatés  et  une  extravasation  sanguine  dans  un  tissu 
conjonctif  enflammé.  La  couche  des  glandes  qui  existe  aux 
bords  de  la  saillie,  en  A,  disparaît  en  B.  Cette  couche  glandu- 
laire superficielle  se  relève  en  suivant  le  mouvement  ascen- 
sionnel du  bord  de  la  plaque  saillante.  On  constate  au-dessous 
des  glandes  la  couche  musculeuse  de  la  muqueuse  o,  qui  se 
redresse  aussi  en  suivant  le  bord  de  la  saillie  et  qui  est  dé- 
truite de  même  que  la  couche  glandulaire  à  la  surface  de  la 
portion  saillante.  Les  faisceaux  musculaires  m,  n,  sont,  à  peu 
de  chose  près,  normaux,  et  l'épaisseur  des  couches,  soit  trans- 
versales, soit  longitudinales,  n'est  pas  accrue. 
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En  examinant  la  plaque  saillante  de  la  figure  2,  il  est  fa* 
cile  de  se  rendre  compte  de  ce  fait  qu'elle  est  uniquement  due 
à  une  augmentation  de  l'épaisseur  de  la  couche  du  tissu 
conjonctif  sous-muqueux.  La  tunique  cellulo-muqueuse  forme 
à  elle  seule  les  trois  quarts  ou  les  quatre  cinquièmes  de  l'in- 
testin épaissi.  A  gauche  du  dessin,  en  effet,  en  A,  on  voit  des 
vestiges  de  glandes  de  Lieberkiihn  g^  g'  et  de  villosités  alté- 
rées par  l'inflammation  />,  p  qui  disparaissent  au  niveau  de 
l'élevure  B.  La  couche  musculaire  de  la  muqueuse  o,  o'  n'existe 
même  plus  à  la  surface  du  mamelon  formé  par  la  muqueuse. 
Celle-ci  ne  présente  plus  en  B  qu'un  tissu  conjonctif  infiltré  de 
sang,  possédant  des  vaisseaux  de  tout  ordre,  des  capillaires 
surtout  très  distendus  par  le  sang.  Cette  infiltration  sanguine 
et  cette  dilatation  vasculaire  s'observent  principalement  dans 
la  couche  moyenne  de  la  sous-muqueuse.  On  remarque  une 
disposition  fasciculée  de  la  partie  profonde  du  tissu  conjonc- 
tif sur  laquelle  nous  allons  revenir. 

Étudions  maintenant  les  lésions  histologiques  des  diverses 
couches  de  la  paroi  intestinaleavecde  plus  forts  grossissements. 

L'épithélium  superficiel  n'est  nulle  part  conservé  avec  sa 
disposition  régulière.  Dans  les  parties  de  la  muqueuse  où  Ton 
trouve  encore  des  vestiges  de  glandes  et  de  villosités,  on  peut 
voir  encore  quelques  lambeaux  de  cellules  cylindriques  à  la 
surface  des  villosités  ;  mais  ces  cellules  sont  en  partie  détachées, 
muqueuses,  déformées;  le  tissu  conjonctif  des  villosités  est 
rempli  de  celludes  migratrices;  le  tissu  conjonctif  qui  sépare 
les  glandes  en  tube  est  épaissi,  non  seulement  par  la  distension 
sanguine  des  capillaires,  mais  aussi  par  des  cellules  migratrices, 
en  sorte  que  les  glandes  sont  éloignées  plus  au  moins  les  unes 
des  autres  quand  on  en  trouve.  Les  glandes  de  Lieberkûhn 
sont  souvent  presque  vides:  leur  paroi  ne  montre  plus  que 
quelques  rares  cellules  devenues  plus  ou  moins  ovoïdes  ou 
sphériques,  dont  les  noyaux  ont  perdu  la  faculté  de  se  colorer 
et  dont  le  protoplasme  est  hyalin,  coloré  en  rose  par  le  carmin  ; 
ces  cellules  forment  parfois  une  accumulation  dans  le  fond 
du  cul'de-sac.  D'autres  fois  les  glandes  de  Lieberkiihn  sont 
devenues  sphériques  ou  ovoïdes  ;  elles  forment  de  petits  kystes 
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présentant  une  rangée  de  cellules  ovoïdes  ou  cylindriques  un 
peu  plus  tuméfiées  qu'à  Tétat  normal,  à  protoplasme  faible- 
ment teinté  en  rose,  hyalin,  à  noyau  non  coloré  par  le  carmin. 
Par  places,  les  villosités  sont  en  partie  détruites  et  remplacées 
par  un  tissu  fibrillaire  qui  ne  se  colore  pas.  En  même  temps 
les  glandes  en  tube  sont  aussi  détruites  dans  leur  partie 
supérieure  et  on  ne  voit  plus  que  leur  fond  qui  soit  con- 
servé. 

Dans  les  couches  superficielles,  le  tissu  conjonctif  et  les 
cavités  glandulaires  contiennent  une  quantité  considérable  de 
bactéries  diverses  appartenant  au  mucus  intestinal  et  qui 
envahissent  les  parties  privées  de  résistance  vitale. 

Entre  les  culs-de-sac  glandulaires  et  la  musculeuse  de  la 
muqueuse  il  existe  aussi  des  cellules  migratrices.  La  couche 
musculeuse  de  la  muqueuse  est  normale. 

Dans  les  plaques  saillantes  où  ce  plan  musculaire  de  la 
muqueuse  est  détruit,  la  surface  de  l'intestin  est  fonnée  par  la 
sous-muqueuse.  On  voit  souvent  à  la  surface  xm  tissu  réti- 
culé fin,  semblable  à  celui  des  follicules  clos  ou  de  la  muqueuse 
normale,  dont  les  mailles  contiennent  des  cellules  lympha- 
tiques ;  mais  ces  cellules  sont  le  plus  ordinairement  pâles  et 
vitreuses.  De  plus,  presque  partout,  dans  les  couches  super- 
ficielles aussi  bien  que  dans  les  couches  profondes  du  tissu 
sous-muqueux,  ce  tissu  est  infiltré  de  globules  rouges,  de 
globules  blancs  et  de  fibrine.  Tous  ces  éléments  remplissent 
des  lacunes  limitées  par  des  faisceaux  de  tissu  fibreux  plus  ou 
épais  et  dont  les  éléments  cellulaires  sont  mortifiés.  Les 
lacunes  ainsi  remplies  des  éléments  du  sang  sont  tantôt  des 
vaisseaux  capillaires  très  dilatés  dont  les  parois  ne  sont  pas 
toujours  bien  reconnaissables,  car  leur  endothélium  manque 
habituellement  et  la  paroi  se  confond  avec  le  tissu  connectif 
environnant,  tantôt  des  vaisseaux  lymphatiques  ou  des  espaces 
interfasciculaires.  Cette  lésion  donne  à  tout  le  tissu  de  la  mu- 
queuse ime  apparence  réticulée  beaucoup  phis  marquée  qu'à 
l'état  normal. 

Pour  étudier  les  coupes  avec  un  grossissement  suffisant, 
nous  les  avons  colorées  doublement  par  le  carmin  et  par  le  vio- 
let 6  B  suivant  la  méthode  de  Weigert  en  vue  de  teindre  en 
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violet  bleu  les  filaments  de  fibrine  ^  Par  ce  procédé  toute  la 
fibrine,  colorée  en  violet  bleu,  se  montre  dans  le  tissu  sous- 
muqueux  sous  forme  de  réseaux  très  élégants.  Ainsi,  dans  la 
figure  6,  on  voit  ce  réticulum  /  contenu  dans  une  grande 
lacune  limitée  par  des  faisceaux  de  tissu  conjonctif  t,  f.  Les 
filaments  de  fibrine  sont  d'au  tant  plus  rapprochés  et  épais  qu'on 
les  examine  au  bord  de  la  cavité.  Entre  les  faisceaux  de  fibrine 
il  existe  des  globules  rouges  pâlis,  dont  les  bords  sont  peu 
distincts  et  de  grandes  cellules  possédant  un  noyau  peu  coloré. 
Celles-ci  renferment  dans  leur  protoplasma  des  boules  jau- 
nâtres ayant  la  même  dimension  et  la  même  coloration  que 
les    globules    rouges,  et   qui    sont     des    globules    rouges 
ou  des  globes  d'hémoglobine  contenus  dans  le  protoplasma 
de  ces  grandes  cellules  qui  ne  sont  autres  que  des  cellules 
lymphatiques   ayant  englobé  des  hématies.  Ces  leucocytes 
sont  aussi  dégénérés,   car  leurs  noyaux  se    colorent    mal 
par  le  carmin.  Â  gauche  de  la  figure,  on  voit  des  réseaux 
de  fibrine  contenus  dans  des  espaces  mal  définis  entourés  de 
fibres  de  tissu  conjonctif  plus  ou  moins  épaisses,  hyalines.  Ces 
espaces  iuterfasciculaires  renferment  aussi  des  cellules  lym- 
phatiques migratrices  dont  la  plupart  sont  nécrosées,  trans- 
parentes, un  peu  vitreuses  et  ne  possédant  pas  de  noyaux 
bien  colorés  par  le  carmin.  Cependant  en  certains  points 
(voyez  c,  fig,  7)  on  rencontre  des  cellules  migratrices  vivantes. 
La  figure  7  offre  aussi  un  réticulum  de  fibrine  colorée  en  bleu 
violet  très  serré,  formé  de  fibres  assez  épaisses,  contenu  dans 
des  espaces  iuterfasciculaires  m,  n.  On  y  voit  aussi  un  vais- 
seau /  contenant  de  la  fibrine  réticulée  et  des  globules  blancs 
anhystes,  mortifiés.  Les  vaisseaux  qui  sont  encore  reconnais- 
sablés  dans  ces  préparations  possèdent  une  paroi  pâlie,  hyaline 
et  mal  déterminée,  parce  que  le  tissu  conjonctif  qui  constitue 
la  paroi  est  également  mortifié.  Les  cellules  fixes  appartenant 
au  tissu  conjonctif  et  les  cellules  endothéliales  des  vaisseaux 
sont  le  plus  souvent  mortifiées.  Dans  ces  préparations,  les 

1.  Après  la  coloralion  par  le  carmin,  puis  le  séjour  des  coupes  pendant 
quelques  minutes  dans  la  solution  concentrée  du  violet  6B,  on  les  passe  pen- 
dant deux  minutes  dans  la  solution  de  Lugol  et  on  les  décolore  par  l'huile  d'ani- 
line. On  achève  le  lavage  dos  coupes  avec  le  xylol  et  on  monte  dans  le 
baume. 
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bactéries  étant  colorées  en  violet,  on  peut  s'assurer  qu'il  y  en 
a  encore  quelques-unes  dans  le  tissu  sous-muqueux  ;  mais 
elles  y  sont  d'autant  plus  rares  qu'on  examine  des  couches  plus 
profondes,  et  il  est  tout  à  fait  exceptionnel  d'en  découvrir  dans 
ce  tissu  au  voisinage  de  la  couche  musculaire  annulaire. 

Ainsi,  en  résumant  les  phénomènes  essentiels  de  ce  pro- 
cessus à  son  début,  nous  voyons  qu'il  s'est  produit  d'abord  une 
congestion  avec  stase  considérable  marquée  par  la  turgescence 
énorme  des  vaisseaux  capillaires  et  veineux  ;  cette  congestion 
est  accompagnée  d'une  exsudation  séreuse,  d'une  infiltration 
du  tissu  conjonctif  sous-muqueux  par  des  globules  rouges  et 
des  leucocytes,  inflammation  passive  amenant  un  épaississe- 
ment  très  marqué  de  la  sous-muqueuse.  Sous  l'influence  de  la 
compression  des  veines,  de  la  difficulté  de  la  circulation  en 
retour  du  sang  veineux,  de  la  distension  des  capillaires  et  de 
Tépanchement  du  sang  dans  le  tissu  conjonctif,  il  se  produit 
un  arrél  plus  ou  moins  complet  de  la  circulation  sanguine 
dans  la  sous-muqueuse.  Il  en  résulte  une  mortification  des 
éléments  cellulaires  qui  ne  peuvent  plus  vivre  lorsque  les  sucs 
nutritifs  ne  sont  pas  renouvelés,  la  circulation  sanguine  étant 
interrompue.  Nous  pensons  que  l'arrêt  de  la  circulation  par 
stase  et  que  la  sortie  des  parties  constituantes  du  sang  hors  des 
vaisseaux  sont  les  phénomènes  initiaux  qui  précèdent  la  mor- 
tification des  éléments  et  que  la  fibrine  trouvée  dans  les  espaces 
du  tissu  conjonctif  s'y  est  déposée  tout  d'abord,  avant  que  les 
cellules  de  ce  tissu  ne  fussent  altérées. 

Ce  n'est  pas  la  nécrose  primitive  des  éléments  qui  produit 
la  coagulation  de  la  fibrine,  mais  au  contraire  la  stase  sangui  ne, 
la  coagulation  du  sang  qui  produirait  la  nécrose.  Ces  lésions 
peuvent  guérir,  si  elles  ne  sont  pas  très  anciennes  ni  généra- 
lisées, par  le  même  procédé  que  la  nature  emploie  pour  la 
cure  des  nécroses  de  coagulation  en  général. 

Mais  si  les  modifications  cellulaires  sont  profondes.étendues, 
et  si  elles  datent  de  plusieurs  jours,  à  la  nécrose  élémentaire 
vient  s'ajouter  la  destruction  moléculaire  des  parties  envahies  ; 
il  en  résulte  des  ulcérations  ou  de  la  gangrène,  accidents  nou- 
veaux auxquels  le  suc  intestinal  prend  assurément  une  large 
part.  Il  agit  en  effet  à  la  fois  sur  la  partie  superficielle  nécrosée- 
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de  rintestio,  par  les  principes  chimiques  et  par  les  bactéries 
qu'il  contient.  Ainsi  que  nous  l'avons  vu  précédemment,  la 
couche  des  villosités  et  celle  des  glandes  de  Lieberkuhn  sont 
assez  rapidement  et  complètement  détruites  au  niveau  des  îlots 
lenticulaires  ecchymotiques  ou  des  plaques  saillantes  de  la 
muqueuse  dans  lesquelles  la  stase  sanguine  est  portée  à  son 
maximum. 

On  surprend  parfois  l'élimination  delà  surface  mortifiée  de 
la  muqueuse  sous  la  forme  de  lambeaux  plus  ou  moins  volu- 
mineux, visibles  à  l'œil  nu,  qui  se  détachent  en  bloc.  C'est 
ainsi  que  nous  avons  représenté  dans  la  figure  3  une  coupe  de 
la  muqueuse  dont  la  partie  superficielle,  nécrosée,  montre  un 
lambeau  n,  qui  est  en  partie  détaché.  La  surface  de  ce  lam- 
beau tournée  du  c6té  du  contenu  de  l'intestin  et  celle  qui  re- 
garde le  fond  de  l'ulcération,  de  même  que  la  limite  de  l'ulcé- 
ration, présentent  une  bordure  bleue  qui  est  causée  par  la 
quantité  considérable  de  bactéries  qui  imprègnent  ces  tissus 
mortifiés.  Le  lambeau  n  est  assez  fortement  coloré  et  d'une 
façon  homogène  par  le  carmin.  Avec  un  fort  grossissement  on 
y  distingue  à  peine  la  limite  des  cellules  dont  les  noyaux  ne 
sont  plus  visibles. 

Bien  que,  dans  la  plupart  des  coupes,  on  ne  voie  pas  d'aug- 
mentation d'épaisseur  des  couches  des  muscles  lisses  annu- 
laires ou  longitudinales,  ces  muscles  n'en  présentent  pas 
moins,  assez  souvent,  des  lésions  assez  prononcées.  Ainsi,  on 
note  souvent  une  distension  des  vaisseaux  situés  dans  le  tissu 
connectif  qui  sépare  les  faisceaux  de  l'un  de  ces  plans  con- 
tractiles. Il  peut  même  se  faire  une  diffusion  par  diapédèsc  de 
quelques  globules  rouges  et  blancs  entre  les  fibres-cellules.  On 
a  affaire  alors  à  de  petites  ecchymoses  ou  à  une  infiltration 
comparable  à  ce  qu'on  observe  dans  la  couche  sous-muqueuse. 
Mais  ces  lésions  ne  sont  pas  constantes  et  elles  sont  relative- 
ment très  peu  marquées.  Il  s'y  joint  cependant  assez  souvent' 
une  dégénérescence  hyaline  des  muscles  lisses  que  nous  avons 
rencontrée  fréquemment  et  dessinée  dans  la  figure  5.  Cette 
figure  montre  deux  parties  de  coupes  transversales  des  fibres 
musculaires  annulaires  de  l'intestin  à  un  grossissement  de 
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400  diamètres.  Toutes  les  fibres  lisses  sont  coupées  horizonta- 
lement et  donnent  une  figure  voisine  delà  forme  circulaire.  Le 
diamètre  de  ces  sections  transversales,  au  lieu  d'être  identi- 
quement le  même,  comme  à  l'état  normal,  est  très  différent. 
Certaines  en  effet,  comme  en  b,  ont  un  diamètre  sensiblement 
normal,  mais  on  n'y  découvre  plus  de  noyaux  colorables  par 
le  carmin.  Ces  fibres  contractiles  sont  donc  atteintes  déjà  de 
nécrose  ;  en  a,  on  voit  des  fibres  musculaires  dont  le  diamètre 
est  doublé  ou  triplé  ;  ces  éléments  ne  renferment  pas  davantage 
de  noyau  vivant;  ils  sont  hyalins,  anhystes,  transparents  ;  en 
a',  il  existe  une  fibre-cellule  extrêmement  gonflée.  Ces  fibres 
musculaires  lisses  sont  entourées  de  fibrilles  de  tissu  conjonctif 
normales  ;  dans  le  petit  îlot  de  droite  il  y  avait  une  infiltration 
par  des  cellules  migratrices.  Ainsi,  quoique  moins  atteintes  en 
apparence  et  en  réalité,  les  couches  de  faisceaux  musculaires 
de  l'intestin  présentent  quelquefois  une  mortification  marquée 
par  la  dégénérescence  des  noyaux  et  la  tuméfaction  hyaline 
du  protoplasma  de  cellules  contractiles,  lésion  aussi  intéres- 
sante que  peu  connue. 

Le  tissu  conjonctif  sous-pariétal  est  habituellement  aussi 
congestionné,  riche  en  vaisseaux  dilatés  et  un  peu  œdématié. 
Lorsque  l'étranglement  herniaire  est  ancien,  lorsqu'il  s'est  ter- 
miné par  gangrène  ou  par  une  péritonite  exsudative,  fibrino- 
purulente,  on  trouve  sur  les  coupes  colorées,  en  vue  de  la 
recherche  des  bactéries,  des  organismes  arrondis,  des  staphy- 
locoques ou  des  streptocoques  situés  dans  le  tissu  cellulaire 
sous-péritonéal  ou  à  la  surface  de  la  séreuse. 

Nous  venons  de  décrire,  d'une  façon  générale,  l'histologie 
pathologique  des  lésions  que  présente  l'intestin  dans  les  her- 
nies étranglées  ;  on  voit  que  c'est  toujours  la  muqueuse  et 
surtout  ses  couches  superficielles  qui  sont  le  plus  tuméfiées  et 
altérées  et  que  ce  sont  elles  qui  se  détruisent  les  premières. 
Cette  localisation  est  due  surtout  à  ce  que  la  stase  sanguine, 
déterminée  essentiellement  par  la  compression  qu'éprouvent 
les  troncs  veineux  axi  niveau  du  collet  du  sac,  produit  une  dis- 
tension des  petites  veines  et  des  capillaires  de  l'intestin.  Cette 
distension  et  l'infiltration  ecchymotique  sont  plus  faciles  à 
produire  dans  le  tissu  lâche  de  la  muqueuse  et  de  la  sous- 
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muqueuse  que  dans  les  couches  fibro-musculaires  plus  résis- 
tantes, plus  contractiles  et  élastiques.  Nous  croyons  qu'on 
peut  expliquer  par  cette  résistance  différente  des  tissus  la  pré- 
dominance des  lésions  dans  la  muqueuse  elle-même,  fait  qui 
parait  au  premier  abord  surprenant,  puisque  la  pression  du 
collet  du  sac  s'exerce  uniquement  sur  les  tuniques  externes 
de  l'intestin. 

Ces  modifications  pathologiques  peuvent  porter  sur  toute 
rétendue  de  l'anse  herniée  et  étranglée,  mais  elles  ont  habi- 
tuellement leur  maximum  aux  deux  points  d'entrée  et  de  sortie 
de  l'anse  herniaire  qui  sont  en  contact  avec  le  collet  du  sac  ou 
avec  les  brides  qui  causent  l'étranglement.  C'est  dans  ces  points 
que  la  mortification  de  la  muqueuse,  superficielle  d'abord,  peut 
aboutir  à  une  ulcération  gangreneuse,  en  coup  d'ongle,  plus 
ou  moins  profonde,  et  même  à  une  perforation  de  toute  la 
paroi  de  Tintes  tin. 

Mais  ces  altérations  sont  loin  d'être  toujours  limitées  dans 
la  portion  de  l'intestin  enfermée  dans  le  sac  herniaire.  La 
portion  inférieure  du  conduit  intestinal  est  généralement 
normale  et  revenue  sur  elle-même  ;  mais  il  est  le  plus  habi- 
tuellement dilaté,  congestionné,  et  la  muqueuse  est  plus  ou 
moins  atteinte  au-dessus  de  l'étranglement.  L'observation  de 
M.  Rochard  communiquée  à  la  Société  anatomique  dans  la 
séance  du  15  mars  1889  en  est  un  exemple  très  démonstratif. 
L'étranglement  du  colon  transverse  avait  eu  lieu  dans  une 
hernie  ombilicale  ;  le  gros  intestin  était  normal  au-dessous  de 
la  hernie  ;  l'anse  étranglée  était  très  altérée,  mais  elle  l'était 
assurément  moins  que  le  caecum  séparé  de  l'anse  étranglée  par 
une  longueur  de  près  d'un  mètre  du  gros  intestin.  Au-dessus 
de  l'étranglement  en  effet,  le  colon  transverse,  le  colon  ascen- 
dant et  le  csecum  étaient  énormément  dilatés.  Le  csecum,  aussi 
gros  qu'une  tête  d'adulte,  épaissi,  presque  rigide,  offrait  deux 
très  petites  perforations  circulaires,  la  plus  grosse  n'excédant 
pas  un  millimètre  et  demi  de  diamètre.  Sur  toute  l'étendue 
de  la  muqueuse  du  caecum  et  d'une  partie  du  colon  ascen- 
dant, la  muqueuse  très  épaisse,  dépolie,  était  tachetée  d'Ilots 
isolés  ou  de  plaques  ou  d'ilôts  confluents,  saillants,  de  couleur 
brune,  ou  de  couleur  brun  noirâtre,  brun  verdâtre,  ou  gris 
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jaunâtre,  comme  des  fausses  membranes.  Au  niveau  de  ces 
plaques  saillantes  ou  voyait  souvent  des  débris  gris  jaunâtre 
pultacés,  pseudo-membraneux  ou  des  lambeaux  soulevés,  en 
partie  détachés,  résultant  d'une  mortification  superficielle  de 
la  muqueuse  infiltrée.  Sous  Finfluence  de  la  distension  du 
caecum  il  y  avait  des  points  où  il  était  devenu  plus  mince.  Les 
coupes  de  divers  endroits  de  cet  intestin  ont  montré  les  types 
les  plus  nets  des  lésions  que  nous  avons  décrites  ;  on  pouvait 
y  constater  que  les  glandes  de  Lieberkûhn  étaient  très  éloi- 
gnées les  unes  des  autres,  probablement  en  raison  de  cette 
distension  même  du  tissu  enflammé  qui  avait  écarté  les 
parties  constituantes  de  la  muqueuse  de  Tampoule  caecale. 

Dans  une  autre  de  nos  observations  provenant  du  service 
de  M.  Kirmisson,  il  y  avait  aussi  des  lésions  très  prononcées 
de  la  muqueuse  dans  une  étendue  de  près  d'un  mètre  de  lln- 
testin  grêle  étranglé  dans  un  hernie  inguinale. 

Ces  lésions  de  la  muqueuse,  coïncidant  avec  une  distension 
gazeuse  considérable  au-dessus  de  l'étranglement,  s  expliquent 
par  la  stase  des  liquides  et  des  matières  intestinales  qui  se 
putréfient  sous  l'influence  des  micro-organismes  enfermés 
avec  ces  substances  dans  une  cavité  immobilisée,  dans  laquelle 
il  n'y  a  plus  ni  progression  ni  évacuation  de  son  contenu. 

Les  altérations  que  nous  venons  de  décrire  au  point  de  vue 
bistologique  se  rapprochent  beaucoup,  â  certains  égards,  de 
celles  des  inflammations  intenses  qui  ont  de  la  tendance  à 
amener  des  nécroses  superficielles,  une  apparence  de  fausses 
membranes  de  la  muqueuse  intestinale,  puis  des  ulcérations 
gangreneuses,  comme  par  exemple  dans  la  dysenterie,  dans 
la  pneumo-entérite  des  porcs,  dans  certains  empoisonnements, 
etc.  Les  ilôts  congestifs  et  nécrosiques  de  la  surface  de  Tintes- 
tin,  tels  que  celui  qui  est  représenté  dans  notre  figure  1,  res- 
semblent absolument  â  ce  qu'on  observe  dans  la  dysenterie 
aiguë.  Notre  figure  1  pourrait  se  superposer  à  la  figure  1  du 
traité  de  MM.  Kelsch  et  Kiener  ^ ,  qui  représente  un  nodule  né- 
crosique  primitif  dans  la  dysenterie.  Nous  avons  cherché  s'il 
y  avait  dans  l'intestin  étranglé  des  fausses  membranes  fibri- 

1.  Kblsch  et  KiENBR.  Traité  des  maladies  des  pays  chauds,  1889. 
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neuses  comparables  à  celles  qu'on  trouve  souvent  dans  l'enté- 
rite du  porc  ;  mais  nous  n'avons  pas  vu  de  fausses  membranes 
séparables  de  la  muqueuse  et  recouvrant  ses  couches  super- 
ficielles: nous  n'avons  pas  trouvé  non  plus  de  filaments  de 
fibrine  pénétrant  dans  le  goulot  et  la  lumière  des  glandes  en 
tube  semblables  à  ce  que  nous  avons  décrit  dans  Tentérite 
porcine  \  Dans  nos  faits  d'étranglement  intestinal,  les  tubes 
et  les  plaques  saillantes,  en  partie  détachées,  semblables  aux 
pseudo-membranes,  n'étaient  rien  autre  chose  que  des  portions 
superficielles  de  la  muqueuse  et  de  la  sous-muqueuse  nécrosées 
et  ramollies,  en  voie  d^élimination. 

Nous  avons  pensé  qu'il  était  opportun  de  publier  ces  obser- 
vations, car  nous  n'avons  pas  trouvé,  dans  lalecture  des  traités 
récents  d'anatomie  pathologique  ou  de  pathologie  externe,  des 
renseignements  détaillés  sur  l'histologie  de  la  muqueuse  allé* 
rée  dans  les  étranglements.  Les  travaux  de  Hessel  et  ceux  de 
Schweiniger  cités  dans  la  Pathologie  chirurgicale  de  Pitha  et 
Billroth,  les  expériences  deLabbé  rapportées  dans  l'excellente 
thèse  de  Nicaise  (1866),  une  courte  description  avec  une  figure 
donnée  par  Thierfelder  {Atlas  des  path.  Anatomie,  pi.  XII, 
fig.  1 ,  1873)  constituent  des  documents  déjà  anciens  et  qui 
n'offrent  pas  des  détails  nécroscopiques  suffisants  aujourd'hui. 

1.  CoRNiL  et  Ch.vnteme.sse.  La  pneumo-entérUe  dett  porcs j  Journal  de  l'ana- 
tomie,  1889. 
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Fig.  1. 

Coupe  de  la  muqueuse  luoiitraiil  le  début  d'une  ulcération  au  niveau  d'un 
point  saillant  B. 

Do  chaque  côte  do  la  (laillio  centrale  on  A,A,  on  voit  do»  (j^landes  g,g,  ou  des  culs- 
de-»ac  glandulairos  dovcnuR  kystiques,  A.  Les  glandes  sont  sc^parées  par  des  saillies  p, 
qui  sont  le  vestige  des  villof<it(^8. 

Kn  U,  le  tissu  sou»-muquoux  r,  infiltre  do  sang  et  de  petites  cellules,  fait  une  saillie 
au  niveau  do  laquelle  la  couche  glandulaire  a  été  détruite.  La  couche  musculaire  de 
la  muqueuse  o.o,  a  môme  disparu  sous  les  progrtîs  de  l'ulcération. 

r  et  r\  vaisseaux  sanguins  dilates; 

m,  tissu  des  muscles  lisses  transversaux  ; 

n,  faisceaux*  musculaires  longitudinaux  ; 

/j  tissu  du  p<^ritoine. 

(Grossissement  de  10  diamètres). 
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Fig.  2. 

Coupe  de  la  muqueuse  à  côté  de  rôrosion  précédente. 

A,  partie  do  la  muqueuse  non  déU'uito.  On  en  voit,  on  g  et  en  y'»  des  vestiges  dos 
glandes,  et  en  p,  p'  des  villosités  altérées. 

B,  partie  très  infiltrée  de  sang  dans  laquelle  tous  les  vaisseaux  sont  dilat(!'s  et  qui 
ne  possède  plus  sa  couche  villcuse  et  glandulaire.  La  couche  musculcuse  de  la  mu- 
quenso  o,Oy  est  aussi  détruite; 

c,Cj  tissu  conjonctif  do  la  muqueuse  très  épaissi; 
m,  faisceaux  de  muscles  lisses  transversaux; 
n,  faisceaux  longitudinaux. 

(Même  grossissement  que  dans  la  fig.  1.) 

Fig.  3. 

Coupe  do  la  nmqucuse  au  niveau  d'une  partie  mortifiée  en  train  de  se  (lê> 
tacher. 

»y  surface  de  la  muqueuse  au  niveau  de  laquelle  la  coucho  des  glandes  a  disparu. 
La  bordure  bleuâtre  est  due  à  la  grande  quantité  do  microbes  de  l'intestin  qui  infil- 
trent le  tissu  conjonctif  de  la  muqueuse; 

c,  tissu  conjonctif; 

n,  lambeau  de  la  muqueuse  en  partie  di^taché  et  tout  à  fait  nécrosé  ; 

a',  tissu  conjonctif  formant  la  base  do  l'ulcération  ; 

/y,  tissu  adipeux: 

V,  vaisseau  rempli  de  sang  ; 

f.fy  vaisseaux  sanguins  et  espaces  du  tissu  conjonctif  remplis  de  fibrine  qui  se 
colore  en  bleu; 

m.  couche  musculaire  annulaire; 

m'  couche  musculaire  longitudinale  ; 

tj  péritoine. 

(Grossissement  de  10  diamètres.) 

Fig.  k. 

Coupe  de  la  couche  glandulaire  du  gros  intestin  très  con«restionné  et  en- 
flammé. 

t,t,t,  tissu  conjonctif  interposé  entre  les  glandes.  Ou  voit  dans  ce  tissu  des  vais- 
seaux v,Vy  extrêmement  dilatils  par  le  saug  qu'ils  renferment,  et  un  pointillé  blou  dû  à 
la  grande  abondance  des  bactéries  do  l'intestin  qui  y  sont  infiltrées: 

9)  Qi  Oi  cavités  de  3  glandes  qui  no  renferment  plus  que  des  vestiges  de  cellules  (*pi- 
théliales  et  des  bactéries  accolées  à  leur  paroi  ; 

m,  couche  musculcuse  de  la  muqueuse  ; 

r,  tissu  conjonctif  do  la  muqueuse  infiltré  de  cellules  migratrices. 

(Grossissement  de  80  diamètres.) 

Fig.  5. 

Deux  points  dessinés  dans  la  couche  des  faisceaux  musculaires  transversaux. 

Les  fibres  musculaires  lisses  sont  coupées  transversalement.  On  voit  en  b  des  sec- 
tions de  fibres  musculaires  lisses  dont  le  diamètre  est  normal,  mais  dont  les  noyaux 
ne  se  laissent  plus  colorer  ; 

Oy  fibre  musculaire  trè^  hypertrophiée,  anhysto,  transparente  et  sans  noyau  visible  ; 

a',  fibre  musculaire  extrêmement  gonflée,  sans  noyau  apparent  ; 

fy  fibrilles  de  tissu  conjonctif  séparant  les  fibres  lisses  ; 

c.y  noyaux  fortement  colorés  des  cellules  migratrices. 

(Grossissement  de  400  diamètres.) 

Fig.  6. 

Coupe  à,  travers  le  tissu  conjonctif  sous-muqueux. 

ty  faisceaux  do  tissu  conjonctif  pâles,  épais,  montrant  entre  eux  quelques  cellules 
migratrices  également  peu  colorées  c; 
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l',  faisceau  /ibrenx  plas  grêlo  séparant  dos  ospacos  remplis  do  flbrino  f,  coloréo  en 
bleu  et  do  (çlobales  roujços.  Au  milieu  de  ceux-ci  on  voit  de  grandes  ceUuIos  possé- 
dant un  noyau  pâle,  ef,d,  et  dans  leur  protoplasma  des  globules  rouges  ou  dos  boules 
jaunâtres  d'hémoglobine.  La  préparation  est  doublement  colorée  par  le  procédé  de 
Woigert,  le  fond  en  rouge,  par  le  picro-carmin,  la  fibrine  on  bleu  ipar  le  violet  6  B 

(Grossissement  de  200  diamètres). 

Fig.  1. 
Coupe  à  travei-s  le  tissu  conjonctif  sous-muqueux. 

t,  faisceaux  do  Ussu  conjonctif  qui  sont  séparés  on  e  par  dos  cellules  migratrices 
vivantes  ; 

ffifU,  espaces  de  tissu  conjonctit  remplis  do  Abrino  réticulée;  /,  un  vaisseau  en 
partie  rempli  de  Abrine,  en  partie  de  globules  blancs  mal  colorés; 

/,  cavité  vasculaire  dont  la  paroi  eit  pâlie,  mal  déterminée,  et  qui  est  remplie  de 
Abrino  réticulée  et  de  globales  blancs  anhystes,  mortiAés.  Mémo  mode  de  préparation 
que  dans  la  Agure  précédente. 

(Grossissement  do  200  diamètres.) 


ARCB.  DB  >ISD.  BXPBR.  —  TOÏIB  I.  24 


II 

DE  UACTION  DU  SUC  GASTRIQUE 

SUR   QUELQUES   MICROBES   PATHOGÈNES 

PAR     MM. 

I.    STRAUS   ET   R.   WURTZ 


Jusque  vers  le  milieu  du  dernier  siècle,  la  plupart  des 
physiologistes  considéraient  la  digestion  comme  étant  un 
phénomène  de  fermentation  et  de  putréfaction.  Telle  était, 
entre  autres,  la  façon  de  voir  de  Boerhaave  ;  il  regardait  «  les 
substances  solides  et  fluides  de  l'estomac  comme  étant  ren- 
fermées dans  un  vase  chaud ,  humide  et  clos,  où  elles  doivent 
commencer  à  éprouver  un  principe  de  fermentation  ou  de  pu- 
tréfaction... En  considérant  chacun  des  aliments  à  part,  en 
leur  joignant  les  restes  des  vieux  aliments  qui  servent  de 
levain  pour  les  nouveaux,  Tair  qui  se  mêle  avec  tout  et  qui 
agit  sur  eux,  la  chaleur  qui  met  en  mouvement  ce  mélange, 
on  trouvera  que  les  aliments  avalés  doivent  se  macérer,  se 

délaver,  se  dissoudre,  subir  un  commencement  de  fermenta- 

"  ...  .     ♦ 

tion  et  recevoir  ainsi  le  principe  de  la  vie.  »  De  môme,  Haller 

pensait  que  «  les  changements  subis  par  les  aliments  dans 

l'estomac  les  approchent  davantage  de  l'état  putride  que  de 

l'acide,  comme  il  parait  par  l'odeur  légèrement  putride  des 

viandes  trouvées  dans  l'estomac  de  quelques  animaux,  quoi- 

(|u'elles  soient  bien  digérées  »  ^ 

1.  Citations  cmpruntéos  à  Spallanzani,  Expériences  sur  la  digestion^  in  Opusc. 
de  physique  vt^gétalo  et  animale,  trad.  française,  1187,  t.  II,  p.  661  et  707. 
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Les  expériences  célèbres  de  Spallanzani  conduisirent  à  une 
conception  toute  différente.  En  pratiquant  l'ouverture  de 
l'estomac  chez  des  animaux  en  pleine  digestion,  il  s'assura 
que  «  les  viandes  avalées  par  des  faucons,  des  hérons,  des  cor- 
neilles, des  poules,  des  chiens,  des  chats,  ne  donnaient^aucun 
signe  de  putréfaction,  malgré  le  long  séjour,  chez  quelques* 
uns  de  ces  animaux,  des  aliments  dans  l'estomac.  Ce  fait  est 
encore  plus  net  chez  les  animaux  à  sang  froid  (serpents,  vi- 
pères, salamandres,  grenouilles),  chez  lesquels  les  aliments 
peuvent  rester  dans  l'estomac  pendant  plusieurs  semaines, 
sans  présenter  la  moindre  putréfaction  .» 

Dans  ses  expériences  de  digestion  artificielle,  Spallanzani 
montra  que  le  suc  gastrique,  non  seulement  empêche  la  pu- 
tréfaction des  aliments  de  se  produire,  mais  qu'il  l'arrête  quand 
elle  s'est  déjà  manifestée.  «  Dans  du  suc  gastrique  de  chien  et 
du  faucon,  dit-il,  je  mis  de  la  chair  de  poule  et  de  pigeon  ré- 
duites à  ce  point  de  putréfaction  qui  les  rend  livides  et  leur 
fait  répandre  une  odeur  nauséabonde;  elles  restèrent  trois 
heures  dans  les  sucs  gastriques  et  s'y  réduisirent  en  gelée,  mais 
elles  avaient  perdu  la  plus  grande  partie  de  leur  odeur  désar 
gréable.  »  D'où  cette  conclusion  que  «  non  seulement  la  di- 
gestion n'est  pas  accompagnée  de  pourriture,  mais  encore  qu'il 
y  a  dans  l'estomac  des  animaux  un  principe  qui  l'arrête,  qui  est 
antiseptique^  ». 

Ce  rôle  «  antiseptique  »  du  sac  gastrique,  si  ingénieuse- 
ment mis  en  évidence  par  Spallanzani  au  point  de  vue  de  la 
physiologie  de  la  digestion,  a  pris  une  portée  nouvelle  depuis 
que  nous  savons  que  les  maladies  infectieuses  sont  dues  à 
des  agents  microscopiques,  analogues  à  ceux  qui  provoquent 
les  fermentations  et  la  putréfaction. 

C'est  en  effet  par  l'action  destructive  du  suc  gastrique  sur 
les  microbes  pathogènes  que  l'on  a  été  amené,  tout  naturelle- 
ment, à  expliquer  l'innocuité  de  l'introduction,  par  la  voie 
stomacale,  de  certains  virus,  alors  que  ces  mômes  virus,  in- 
troduits sous  la  peau  ou  dans  la  circulation,  déterminent  des 
effets  rapidement  mortels.  Si  cette  notion  de  Taction  antisep- 

l.  Spallanzani,  op.  cit.,  t.  II,  p.  Tlo. 
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tique  du  suc  gastrique,  à  l'égard  des  agents  pathogènes,  est 
universellement  admise,  elle  ne  repose  cependant  que  sur 
un  nombre  très' limité  d'expériences  directes  et  précises.  C'est 
pour  tenter  de  combler,  en  partie,  cette  lacune,  que  nous 
avons  institué  des  expériences  méthodiques,  in  vitro,  sur  l'ac- 
tion exercée  par  le  suc  gastrique  sur  quelques-uns  des  princi- 
paux bacilles  pathogènes  :  ceux  de  la  tuberculose,  du  char- 
bon, de  la  fièvre  typhoïde  et  du  choléra. 


II 

Nous  avons  expérimenté  de  préférence  avec  le  suc  gas- 
trique du  chien;  il  provenait  d'un  chien  jeune,  vigoureux, 
porteur  depuis  six  mois  d'une  fistule  gastrique.  Pour  recueillir 
le  suc  gastrique  on  donnait  à  manger  au  chien,  à  jeun  depuis 
la  veille,  des  morceaux  du  ligament  suspenseur  du  cou  du 
bœuf  (fibres  élastiques);  une  heure  ou  deux  après  le  repas,  on 
recueillait  par  la  fistule  un  liquide  abondant,  trouble,  jau- 
nâtre, que  l'on  filtrait  sur  un  filtre  de  papier.  Plus  exception- 
nellement, nous  avons  eu  recours  au  suc  gastrique  de  l'homme 
recueilli  par  la  sonde  œsophagienne,  chez  un  sujet  sain,  à  jeun. 
Enfin,  un  certain  nombre  d'expériences  ont  été  faites  avec  du 
suc  gastrique  de  mouton,  puisé  dans  la  caillette  de  ces  ani- 
maux, au  moment  où  ils  venaient  d'être  abattus.  Ce  suc,  forte- 
ment mélangé  avec  des  débris  végétaux,  était  soigneusement 
filtré  et  passait  sous  forme  d'un  liquide  brun  orangé. 

Le  degré  d'acidité  de  ces  sucs  gastriques  a  été  en  moyenne  : 

Acide  chlorhydriquc. 

Pour  le  chien 2,9o0  pour  1000. 

Pour  le  mouton 1,195        — 

PourThomme 0,944        — 

Ces  dosages  ont  été  faits  à  l'aide  d'une  solution  titrée  al- 
caline, par  comparaison  avec  une  solution  titrée  et  vérifiée 
d'acide  chlorhydrique. 

Pour  éprouver  ces  sucs  gastriques  au  point  de  vue  de  leur 
puissance  digestive^  on  en  mettait  quelques  centimètres 
cubes  dans  des  flacons  où  Ton  introduisait  de  petits  cubes  de 
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blanc  d*œuf  cuit;  le  tout  était  placé  à  Tétuve  à  38°  et  Ton 
s^assurait  que  les  cubes  étaient  rapidement  attaqués  et  dissous. 

Le  suc  gastrique  ainsi  recueilli,  examiné  au  microscope, 
se  montrait  plus  ou  moins  riche  en  micro-organismes  divers 
et  en  spores  de  moisissures.  Mais  ces  micro-organismes,  loin  de 
se  multiplier  dans  le  suc  gastrique,  y  diminuent  en  nombre  et 
disparaissent  presque  complètement,  si  on  le  conserve  pendant 
quelques  jours  à  la  température  du  laboratoire  ou  à  Tétuve. 
Pour  mettre  en  évidence  cette  diminution  graduelle  du  nombre 
des  microbes  et  de  leurs  germes  dans  le  suc  gastrique  aban- 
donné à  lui-môme,  nous  avons  fait  l'expérience  suivante.  Une 
très  petite  quantité  de  suc  gastrique  de  chien,  fraîchement 
recueilli,  est  semé  à  Taide  du  fil  de  platine  dans  un  tube  de 
gélatine  avec  lequel  on  fait  un  certain  nombre  de  plaques.  Au 
bout  de  quelques  jours  ces  plaques  sont  couvertes  de  très  nom- 
breuses colonies.  La  même  expérience  est  faite  de  la  même 
façon,  avec  le  même  suc  gastrique,  mais  recueilli  depuis  huit 
jours  et  abandonné  sans  précautions,  dans  un  flacon  non 
bouché,  dans  le  laboratoire.  Les  plaques  ainsi  confectionnées 
restent  absolument  stériles  ou  ne  décèlent  que  quelques  rares 
colonies  bactériennes. 

Voici  du  reste  une  expérience  qui  peut  servir  de  type  à 
cet  égard.  On  sème  une  anse  de  fil  de  platine  de  suc  gastrique 
de  chien,  fraîchement  recueilli,  dans  un  tube  de  gélatine  que 
Ton  enroule  d'après  le  procédé  d'Esmarch.  On  confectionne 
un  autre  tube  d'Esmarch  avec  le  même  suc  gastrique  recueilli 
depuis  quatre  jours,  et  un  troisième  tube  avec  ce  suc  gastrique 
âgé  de  huit  jours.  La  numération  des  colonies  développées  au 
bout  de  quelques  jours  donne  : 

Nombre  de  colonies . 

Avec  le  suc  gastrique  recueilli  depuis  1  jour      innombrables. 

—  —  4  jours  67o 

—  —  8  jours  0 

Les  choses  se  passent  de  la  même  façon  pour  le  suc  gas- 
trique de  l'homme.  C'est  une  nouvelle  preuve,  et  fort  saisis- 
sante, que  le  suc  gastrique  agit  réellement,  comme  le  disait 
Spallanzani,  à  la  façon  d'un  antiseptique  :  il  détruit,  au  bout 
d'un  temps  plus  ou  moins  long,  les  microbes  et  les  germes 
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qu'il  renferme  au  moment  où  il  est  recueilli  et  se  stérilise, 
pour  ainsi  dire,  lui-même.  Il  nous  suffisait  donc,  quand  nous 
voulions  opérer  avec  un  suc  gastrique  à  peu  près  privé  de  ger 
mes,  d'employer  un  suc  recueilli  depuis  une  huitaine  de  jours, 
ce  qui  n'amoindrit  du  reste  en  rien,  ainsi  que  nous  avons  pu 
nous  en  assurer,  la  puissance  digestive  du  liquide . 

Le  suc  gastrique  du  mouton  se  comporte  différemment; 
on  peut  le  conserver  soit  à  la  température  ordinaire,  soit  à 
Tétuve  pendant  8  à  13  jours  sans  qu'il  se  stérilise;  des  traces 
de  ce  suc,  semées  au  bout  de  ce  temps  dans  de  la  gélatine,  don- 
nent encore  naissance  à  de  nombreuses  colonies.  Celles-d  sont 
surtout  constituées  par  le  bacilhis  subtilis^  dont  la  présence 
est  constante  dans  les  herbes  et  le  foin  que  renferme  Testomac 
des  ruminants.  On  sait  combien  est  grande  la  résistance  de  la 
spore  du  bacille  du  foin  à  l'action  de  la  chaleur  et  de  la  plu- 
part des  désinfectants,  et  cette  spore  ne  se  montre  pas  moins 
réfractaire  à  l'action  du  suc  gastrique. 

Nos  expériences  sur  la  résistance  des  microbes  pathogènes 
à  l'action  du  suc  gastrique  ont  été  faites  de  la  façon  suivante. 
Le  suc  gastrique  est  introduit,  à  la  dose  d'un  centimètre 
cube,  dans  des  tubes  à  essai  flambés  et  bouchés  avec  du  coton. 
On  sème  dans  ces  tubes  une  quantité  considérable  (une  anse 
du  fil  de  platine)  de  la  culture  pure  du  bacille  dont  on  veut 
étudier  la  résistance  au  suc  gastrique.  Puis  les  tubes  sont 
portés  à  l'étuve  à  38°,  température  reconnue  la  plus  favorable 
aux  digestions  artificielles.  A  des  époques  plus  ou  moins  éloi- 
gnées du  moment  de  l'ensemencement,  on  prélève  dans  le 
ûacon  une  certaine  quantité  de  son  contenu,  on  le  sème  dans 
un  tube  de  gélatine  et  l'on  confectionne  des  plaques  ^  Au  bout 
de  deux  ou  trois  jours,  on  examine  les  colonies  développées  et 
Ton  s'assure  si  parmi  elles  existent  des  colonies  du  bacille 
semé  dans  le  suc  gastrique. 

Pour  le  bacille  de  la  tuberculose,  le  procédé  d'isolement 
par  cultures  sur  plaques  est,  comme  l'on  sait,  impraticable. 
Pour  cette  espèce  pathogène,  nous  avons  donc  dû  recourir 

l.  On  avait  soin  de  s'assurer  que  la  gélatine,  après  l'addition  du  suc   gas- 
trique, conservait  une  faible  réaction  alcaline. 
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à  rinoculation  du  suc  gastrique  dans  lequel  elle  avait  se* 
journé  pendant  un  temps  donné,  à  des  lapins  et  à  des  cobayes. 

A .  —  Action  du  suc  gastrique  sur  le  bacille  de  la  tuberculose  ^ 

Les  expériences  de  M.  Chauveau,  celles  de  Klebs,  Gerlach, 
Toussaint,  etc.,  ont  montré  que  la  tuberculose  peut  être  provo- 
quée, chez  divers  animaux,  à  ia  suite  de  Tingestion  de  produits 
tuberculeux.  C'est  déjà  là  une  preuve  indirecte  que  le  suc 
gastrique,  chez  ces  animaux,  est  impuissant  à  en  détruire  la 
virulence.  Il  y  avait  cependant  intérêt  à  préciser  les  conditions 
du  phénomène. 

En  1883,  M.  Falk  (de  Berlin)  a  soumis  des  masses  caséeuses 
provenant  de  poumons  humains  à  Faction  du  suc  gastrique 
artificiel  obtenu  par  un  mélange  de  pepsine  dans  de  Teau  ai- 
guisée d'acide  chlorhydrique.  Ces  produits,  après  un  séjour  de 
plusieurs  heures  dans  le  suc  gastrique  (Fauteur  ne  précise 
pas  davantage)  furent  inoculés  à  des  cobayes  ;  ces  animaux 
succombèrent  à  la  tuberculose*.  Des  tentatives  du  même 
genre  sont  dues  à  M.  Wesener.  Des  crachats  tuberculeux 
furent  placés  <(  pendant  quelques  heures  »  dans  du  suc  gas- 
trique artificiel,  à  la  température  de  38%  puis  injectés,  après 
la  gastrotomie,  dans  le  caîcum  de  lapins.  Chez  quelques-uns 
de  ces  animaux  qui  survécurent  à  l'opération,  on  constata  le 
développement  de  tubercules  caséeux  sur  la  paroi  du  cœcum 
au  point  d'inoculation.  Sur  cinq  inoculations  analogues,  faites 
dans  la  chambre  antérieure  de  l'œil  de  lapins,  deux  donnèrent 
des  résultats  positifs*. 

Nos  expériences  ont  été  faites  avec  des  cultures  du  bacille 
de  la  tuberculose  sur  gélose  glycérinée,  d'après  le  procédé 
de  MM.  Nocard  et  Roux;  ces  cultures  étaient  généralement 
âgées  d'un  à  deux  mois  ;  les  bacilles  colorés  présentaient  en 

1.  Les  résultats  sommaires  de  nos  expériences  sur  le  bacille  de  la  tubercu- 
lose ont  été  communiqués  au  Congrès  de  la  tuberculose,  session  de  1888.  (Voir 
Comptes  rendus  du  Coriffrès,  ior  fasc,  p.  330.) 

2.  Falk,  Ueber  das  Verhalten  von  ïnfectionsstoffen  im  Verdauungskanale 
{Virchow's  Arch.,  1883.  Bd.  93,  p.  144). 

2.  Wesembr.  Beitrdf/e  zur  Lehre  von  der  Fut terungs tuberculose  (Freiburg, 
i.  B.  1885,  pp.  55-60.) 
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abondance  les  espaces  clairs  que  l'on  regarde  généralement 
comme  Tindice  du  développement  de  spores. 

Dans  des  tubes  à  essai  contenant  un  centimètre  cube  de 
suc  gastrique  de  chien,  très  actif,  on  semait  une  anse  du  fil 
de  platine  de  culture  tuberculeuse.  Puis  les  tubes  étaient  pla- 
cés à  Tétuve  à  38^  pendant  un  laps  de  temps  allant  de  1,  2,  3, 
4,  5...  jusqu'à  24  et  36  heures.  Au  bout  de  chacune  de  ces 
durées,  le  contenu  des  divers  tubes  était  inoculé,  à  la  dose  d'un 
demi-centimèlre  cube,  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané 
(plus  rarement  dans  le  péritoine)  de  lapins  et  cobayes. 

Voici  les  principaux  résultats  de  ces  inoculations  : 

Expérience  I.  —  Le  31  mai  4888,  on  inocule  dans  le  péritoine  d'un 

lapin  vigoureux  un  demi-centimètre  cube  de  suc  gastrique  de  chien, 

dans  lequel  avait  été  mise  une  forte  anse  de  ûl  de  platine  de  culture 

de  tuberculose.  Le  suc  gastrique  ainsi  ensemencé  avait  été  maintenu  à 

Tétuve  h  38'»  pendant  1  heure. 

Le  lapin  meurt  le  26  juin,  ayant  perdu  750  grammes  de  son  poids. 
A  Tautopsie,  épiploon  rélracté,  épaissi,  infiltré  de  granulations  ca- 
séeuses  ;  le  reste  du  péritoine  est  également  semé  de  granulations  jau- 
nâtres; ganglions  mésentériques  volumineux,  caséeux.  Le  foie  et  les 
poumons  sont  parsemés  de  fines  granulations.  Rate  légèrement  hyper- 
trophiée, mais  d'aspect  normal.  Des  frottis  faits  avec  le  suc  de  ces 
divers  produits  et  colorés  par  la  méthode  d'Ehrlich  révèlent  la  pré- 
sence de  très  nombreux  bacilles. 

Expérience  II.  —  Le  môme  jour  (34  mai)  on  inocule  sous  la  peau 
du  ventre  un  autre  lapia  avec  la  même  quantité  du  suc  gastrique  qui  a 
servi  pour  le  lapin  n<»  1.  Il  meurt  le  iO  juillet,  ayant  perdu  560  grammes 
de  son  poids.  A  Tautopsie,  abcès  caséeux,  de  la  grosseur  d'une  amande, 
au  point  d'inoculation  ;  le  pus  renferme  le  bacille  de  Koch.  Les  pou- 
mons, la  rate,  le  foie  sont  parsemés  de  granulations  miliaires  ;  gan- 
glions mésentériques  caséeux. 

Expérience  III.  —  Le  2  juin,  on  injecte  sous  la  peau  du  ventre  d*un 
lapin  un  demi-centimètre  cube  de  suc  gastrique  de  chien  dans  lequel 
a  séjourné,  pendant  3  heures,  à  38^,  une  anse  de  fil  de  platine  de  culture  du 
bacille  de  la  tuberculose.  Le  lapin  est  sacrifié  le  24  juillet.  A  l'endroit 
de  l'injection,  dans  l'épaisseur  des  muscles  abdominaux,  abcès  caséeux 
de  la  grosseur  d'un  petit  œuf,  riche  en  bacilles.  Le  péritoine,  l'épiploon 
ainsi  que  le  foie  sont  recouverts  de  granulations  grises.  Rate  et  pou- 
mons paraissant  sains. 

Expérience  IV.  —  Cobaye  inoculé  le  2  juin,  sous  la  peau  du  ventre, 
avec  un  demi-centimètre  cube  de  suc  gastrique  de  chien,  additionné  de 
culture  tuberculeuse  et  ayant  séjourné  pendant  4  heures  k  l'étuve  &  38<*. 
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Mort  le  18  juillet,  très  émacié.  A  l'endroit  de  rinjection,  trois  petites 
collections  caséeuses  de  la  grosseur  d'une  lentille,  dont  le  pus  renferme 
des  bacilles  de  la  tuberculose  en  très  grande  abondance.  Le  mésentère, 
l'épiploon  sont  farcis  de  fines  granulations. 

Expérience  V. —  Cobaye  inoculé  le  30  juin,  sous  la  peau,  avec  un  demi- 
centimètre  cube  de  suc  gastrique  de  chien,  dans  lequel  avait  séjourné, 
pendant  6  heures,  à  Tétuve  à  38<*,  de  la  culture  du  bacille  de  la  tubercu- 
lose. Le  cobaye,  bien  portant  en  apparence,  est  sacrifié  le  24  juillet. 
Au  point  d'inoculation,  épaississement  scléreux  sans  trace  de  pus;  on 
pratique  des  frottis  avec  des  parcelles  de  ce  tissu  sclérosé,  et  on  y 
colore  des  bacilles  de  Koch,  contenus  pour  la  plupart  dans  les  cellules. 
Gros  tubercule  caséeux  (riche  en  bacilles)  sur  le  trajet  du  gros  intestin. 
Le  péritoine,  le  foie,  la  rate,  les  poumons  paraissent  sains. 

Expérience  YL  —  Cobaye  inoculé  le  !•'  août  sous  la  peau  du  ventre 
avec  un  demi-centimètre  cube  de  suc  gastrique  de  chien  dans  lequel 
avait  séjourné,  à  38^  de  la  culture  de  tuberculose,  pendant  8  heures. 
L'animal  se  porte  très  bien  et  ne  maigrit  pas.  Le  3  septembre,  on  pra- 
tique une  petite  incision  au  point  de  l'inoculatîon'et  on  fait  sourdre  par 
la  pression  une  gouttelette  de  pus  caséeux  (renfermant  d'assez  nombreux 
bacilles  de  Koch).  L'animal  continue  à  se  bien  porter.  Le  1"'  octobre, 
on  incise  de  nouveau  le  même  endroit  et  on  y  constate  encore  la  pré- 
sence de  pus  renfermant  des  bacilles.  Il  continue  à  se  bien  porter, 
mais  il  meurt  de  froid  dans  la  nuit  du  4  au  5  janvier  1889  (154  jours 
après  l'inoculation).  L'endroit  de  l'injection  est  entièrement  cicatrisé 
et  on  ne  parvient  pas,  tant  sur  les  frottis  que  sur  les  coupes,  à  y^  dé- 
celer aucun  bacille.  Les  viscères  sont  absolument  sains  et  les  coupes 
qu'on  y  pratique  ne  révèlent  la  présence  d'aucun  bacille  de  la  tubercu- 
lose. Il  s'est  donc  formé,  chez  cet  animal,  un  abcès  tuberculeux  au 
point  d'inoculation,  abcès  qui  a  guéri. 

Expérience  VIL  —  Cobaye  inoculé  sous  la  peau  du  ventre  le  1*'  août, 
avec  le  môme  suc  gastrique  que  le  précédent.  Le  3  septembre,  on  con- 
state, au  point  d'inoculation,  un  très  petit  abcès  caséeux  dont  le  pus 
renferme  des  bacilles.  La  môme  constatation  est  faite  le  i*''  octobre. 
L'animal,  très  bien  portant,  est  trouvé  mort  de  froid  dans  la  nuit  du 
4  janvier.  Mômes  constatations,  à  l'autopsie,  que  chez  le  précédent. 

Expérience  VIII.  —  Cobaye  inoculé  le  !«'  août,  sous  la  peau  du 
ventre,  avec  un  demi-centimètre  cube  de  suc  gastrique  de  chien» 
dans  lequel  avait  séjourné, penefan/  douze  heures,  à  38<*,  de  la  culture  du 
bacille  de  la  tuberculose.  Il  se  développa,  au  point  de  l'injection,  un 
petit  abcès  caséeux  dont  le  pus,  examiné  le  3  septembre,  révéla  la  pré- 
sence de  quelques  rares  bacilles  de  Koch.  L'animal  continue  à  se  bien 
porter.  Il  est  sacrifié  le  3  février  1889,  six  mois  après  l'inoculation. 
L'abcès  local  est  entièrement  cicatrisé  et  à  peine  en  retrouve-t-on  la 
trace.  Ni  sur  le  frottis,  ni  sur  les  coupes,  on  ne  parvient  à  déceler  le 
bacille  de  Koch.  Le  péritoine,  les  organes  abdominaux,  les  poumons, 
les  ganglions  sont  absolument  sains. 
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ExpÉRiENGR  IX.  —  Cobaye  inoculé,  le  1*'  août,  sous  la  peau  du  ventre 
avec  le  même  suc  gastrique  que  le  précédent.  Il  se  développe,  au  point 
de  rinjection,  un  abcès  tuberculeux  dans  le  pus  duquel  la  présence  du 
bacille  de  Koch  est  constatée  à  deux  reprises,  le  3  septembre  et  le 
i<"  octobre.  L'animal,  parfaitement  bien  portant,  est  sacrifié  le  3  fé- 
vrier 1889.  Mêmes  constatations  négatives  que  pour  le  précédent; 
comme  chez  ce  dernier,  tout  s'est  borné  à  un  abcès  tuberculeux  locaT, 
gui  a  guéri. 

ExpÉRiEiNCE  X.  —  Cobaye  inoculé  le  1^'  août  sous  la  peau  du  ventre 
avec  un  demi-centimètre  cube  de  suc  gastrique  de  chien  dans  lequel 
avait  séjourné  de  la  culture  de  tuberculose  pendant  vingt-quatre  heures, 
à  38<*.  Le  cobaye  demeure  parfaitement  bien  portant;  il  est  sacrifié  au 
bout  de  2o  jours;  aucune  lésion,  ni  au  point  d'inoculation,  ni  dans  les 
viscères. 

Expérience  XI.  —  Cobaye  inoculé  le  !•'  août  sous  la  peau  du  ventre 
avec  le  même  suc  gastrique  que  le  précédent.  Il  demeure  bien  portant 
jusqu'au  i*'  avril  1889  (pendant  huit  mois)  où  il  est  sacrifié  :  aucune 
lésion  tuberculeuse  appréciable,  ni  au  point  d'inoculation,  ni  ailleurs. 

Expérience  XII.  —  Deux  cobayes  sont  inoculés  sous  la  peau  du 
ventre  avec  un  demi-centimètre  cube  de  suc  gastrique  de  chien  mêlé 
de  culture  de  tuberculose  et  ayant  séjourné  &  l'étuve  à  38^  pendant 
trente-six  heures.  Il  ne  se  produit  aucune  lésion  appréciable  au  point 
de  l'injection.  Les  deux  cobayes,  parfaitement  bien  portants,  sont  sa- 
crifiés au  bout  de  8  mois;  aucune  trace  de  lésion  tuberculeuse,  ni  à 
l'endroit  de  l'injection  ni  ailleurs. 

Les  résultats  de  ces  expériences  se  résument  ainsi  : 

Chez  les  animaux  (principalement  les  cobayes)  inoculés 
sous  la  peau  avec  une  culture  virulente  de  tuberculose  ayant 
subi  Tactiondu  suc  gastrique  de  chien  pendant  une  à  six  heures 
à  la  température  de  38°,  on  détermine  un  abcès  tuberculeux 
au  point  d'inoculation,  suivi  bientôt  d'une  infection  tuber- 
culeuse généralisée. 

La  même  injection  sous-cutanée,  faite  avec  une  culture  sou- 
mise à  l'action  du  suc  gastrique  pendant  hitit  à  douze  heures^ 
ne  provoque  plus  qu'un  abcès  tuberculeux  local,  sans  tuber- 
culose généralisée;  cette  tuberculose  locale  finit  par  guérir, 
(disparition  des  bacilles  au  niveau  du  point  inoculé).  Tout  se 
borne  donc  à  une  tuberculose  locale,  curable.  C'est  un  des  exem- 
ples les  plus  frappants  que  l'on  puisse  donner  d'atténuation 
du  virus  tuberculeux. 

Enfin,  l'injection  sous-cutanée  de  culture  de  tuberculose 
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soumise  à  l'action  du  suc  gastrique  de  chien  pendant  dix-huit 
à  trenie-six  heures^  ne  détermine  plus  aucune  lésion,  même 
locale.  Au  bout  de  ce  temps,  les  bacilles  sont  morts  ou  au 
moins  ont  été  totalement  privés  de  virulence. 

B,  —  Action  du  suc  gastrique  sur  le  bacillus  anthracis 

Les  premières  recherches  sur  raction  exercée  par  le  suc 
gastrique  sur  les  produits  charbonneux  sont  dues  à  M.  Colin 
(d'Alfort).  «  J'ai  fait  avaler,  dit-il,  du  sang  et  des  muscles  doués 
d'une  virulence  charbonneuse  préalablement  constatée,  à  un 
chien  porteur  d'une  fistule  gastrique,  et  j'en  ai  retiré  au  bout  de 
quelques  heures  les  portions  fluidifiées.  Celles-ci  n'ont  plus 
alors  produit  aucun  effet  par  leur  injection  dans  le  tissu  cellu- 
laire d'un  petit  animal.  D'autre  part,  le  suc  gastrique  retiré  de 
l'estomac  de  l'animal  vivant  et  mis  en  contact  avec  le  sang 
charbonneux,  à  la  température  du  corps,  dans  une  sorte  de 
digestion  artificielle,  a  également  destitué  ce  liquide  de  ses 
propriétés  morbides.  C'est  donc  surtout  à  l'action  du  suc  gas- 
trique que  les  maladies  virulentes  doivent  l'innocuité  qu'elles 
acquièrent  dans  l'appareil  digestif*.  » 

Nos  expériences  ont  consisté  à  soumettre  à  l'action  du  suc 
gastrique,  à  SS"",  du  sang  d'un  animal  venant  de  succomber 
au  charbon  et  ne  contenant  par  conséquent  que  des  bacilles, 
sans  spores,  et,  d'autre  part,  des  cultures  de  charbon,  riches  en 
spores.  Au  bout  d'un  temps  variable,  on  faisait  des  ense- 
mencements du  mélange  dans  de  la  gélatine  et  l'on  confec- 
tionnait des  plaques.  Voici  les  résultats  de  quelques-unes  de 
ces  expériences. 

Expérience  L  —  Dans  3  centimètres  cubes  de  suc  gastrique  do  chien, 
on  dépose  îi  à  6  gouttes  du  sang  d*un  cobaye  mort  du  charbon  et  riche 
en  bactéries.  On  porte  le  tube  à  Tétuve  à  38  degrés  peniiant  une  demi- 
heure.  Puis  on  injecte  à  deux  cobayes,  sous  la  peau,  1  centimètre  cube 
du  liquide.  L'injection  demeure  sans  effet. 

On  sème  en  même  temps  plusieurs  anses  de  ce  suc  gastrique  dans 
de  la  gélatine  et  l'on  fait  des  plaques;  quelques  jours  après,  développe- 

1 .  Colin,  L'ingestion  de  la  chair  provenant  de  bestiaux  atteints  de  maladies 
charbonneuses  peut-elle  communiquer  ces  affections  à  l'homme  et  aux  animaux? 
(C.  r.  de  l'Acad.  des  sciences,  1869,  t.  LXVIII,  p.  1351.) 
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ment  de  nomb'reuses  colonies  de  microbes  variés,  mais  aucune  colonie 
du  bacillus  anthracis. 

Expérience  IL  —  Une  culture  de  charbon  dans  du  bouillon,  âgée  de 
trois  semaines  et  riche  en  spores,  est  mise,  à  la  dose  de  1  centimètre 
cube,  dans  3  centimètres  cubes  de  suc  gastrique  de  chien.  Le  tube  est 
mis  à  Tétuve  à  38  degrés  pendant  trois  heures.  On  sème  alors  3  anses  du 
mélange  dans  un  tube  de  gélatine  et  on  fait  des  plaques.  Deux  de  ces 
plaques  restent  stériles  ;  la  troisième  donne,  au  bout  de  trois  jours, 
quelques  colonies  liquéfiantes  d'un  gros  bacille  mobile,  mais  pas  de 
colonie  du  bacillm  anthracis, 

ExPKRiE>'CE  lU.  —  Une  culture  de  charbon  dans  du  bouillon,  Agée  de 
trois  mois,  riche  en  spores,  est  mise  dans  un  tube  contenant  i  centi- 
mètre cube  de  suc  gastrique  de  chien.  Il  est  placé  à  38  degrés  pendant 
une  heure.  On  sème  plusieurs  anses  du  mélange  dans  un  tube  de  géla- 
tine nutritive  et  on  confectionne  des  plaques.  Au  bout  de  trois  à  cinq 
jours,  développement  de  quelques  colonies  de  microbes  banals  et  de 
quelques  moisissures,  mais  aucune  colonie  du  bacillus  anthracis. 

Expérience  IV.  —  Trois  anses  de  fil  de  platine  d'une  culture  de  char- 
bon dans  de  la  gélatine,  datant  de  trois  mois  et  riche  en  spores,  sont 
mises  dans  1  centimètre  cube  de  suc  gastrique  de  chien.  On  maintient  à 
Tétuve  à  38  degrés  pendant  une  demi-heure.  On  verse  ensuite  la  totalité 
du  tube  dans  un  tube  de  gélatine  suffisamment  alcalinisée  pour  que  sa 
réaction  demeure  faiblement  alcaline  après  l'addition  du  suc  gastrique, 
et  l'on  fait  des  plaques.  Au  bout  de  trois  jours,  les  plaques  sont  recou- 
vertes d'une  dizaine  de  colonies  banales  et  de  quelques  moisissures. 
Pas  une  seule  colonie  du  bacillus  anthracis. 

Celte  dernière  expérience  a  été  répétée  un  grand  nombre  de 
fois,  toujours  avec  les  mêmes  résultats.  Quels  qu'aient  été  Page 
et  les  provenances  des  cultures  sporulées  du  bacillus  anthracis 
employées,  elles  étaient  constamment  détruites  par  un  séjour 
dans  le  suc  gastrique  du  chien,  à  Fétuve  à  38°,  pendant  une 
demi-heure. 

Les  expériences  avec  le  suc  gastrique  du  mouton  et  celui 
de  ITiomme  ont  donné  des  résultats  identiques,  sauf  un  cas  où, 
après  un  séjour  d'une  demi-heure  dans  le  suc  gastrique  de 
rhomme,  une  culture  (sur  agar)  a  donné  des  plaques  avec 
quelques  colonies  caractéristiques  du  bacillus  anthracis. 

Les  spores  du  bacillus  anthracis  sont  donc,  dans  Tim- 
mense  majorité  des  cas  (sur  plus  de  60  expériences,  il  n'y  a  eu 
qu'une  seule  exception),  tuées  par  un  séjour  d'une  demi-heure 
dans  le  suc  gastrique  à  38°.  Nous  nous  sommes  en  outre  assu- 
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rés  qu'un  séjour  d'un  quart  d'heure  à  20  minutes  est  compa- 
tible avec  la  vie  des  spores,  maïs  suffit  à  tuer  les  bacilles  du 
sang  charbonneux. 

Ces  résultats  paraissent  en  contradiction  avec  la  grande 
résistance  que  l'on  attribue  généralement  aux  spores  du  char- 
bon à  l'égard  de  la  plupart  des  antiseptiques;  mais  ils  ont  été 
trop  constants  et  obtenus  avec  des  variétés  trop  nombreuses 
de  spores  pour  qu'il  ne  faille  pas  lesacceptercomme  définitifs. 

Ces  résultats  paraissent  aussi  en  opposition  avec  les  don- 
nées que  nous  possédons  sur  le  charbon  dit  spontané  des  trou- 
peaux; nous  savons  que  c'est  presque  toujours  un  charbon 
intestinal  et  qu'il  est  provoqué,  chez  le  mouton  notamment, 
par  l'ingestion  de  pores  qui  évidemment  avaient  triomphé 
de  l'action  du  suc  gastrique.  Mais  les  expériences  telles  que 
nous  les  avons  instituées,  et  qui  consistent  à  faire  agir  du 
suc  gastrique  pur  sur  des  cultures  pures,  ne  sauraient  être  in- 
voquées strictement  pour  l'interprétation  de  ce  qui  se  passe 
dans  la  digestion  des  herbivores,  où  le  suc  gastrique  est  for- 
tement dilué  par  la  quantité  énorme  des  aliments  contenus 
dans  l'estomac  et  son  action  antiseptique  par  conséquent  sin- 
gulièrement affaiblie. 

C.  —  Action  du  suc  gastrique 

SUR    LE   BACILLE   DE  LA   FIÈVRE   THYPHOÏDE 

Expériences.  —  Une  anse  du  fil  de  platine  de  culture  du  bacille 
d*Eberlh  sur  gélatine,  âgée  de  trois  semaines,  est  mélangée  à  un  centi  - 
mètre  cube  de  suc  gastrique  de  chien  fraîchement  recueilli  et  filtré  ;  ce 
tube  est  maintenu  à  Tétuve  à  38"  pendant  1  heure.  On  sème  alors  une  anse 
de  ce  suc  dans  un  tube  de  gélatine  et  Ton  confectionne  des  plaques. 
Deux  jours  après,  ces  plaques  montrent  d'innombrables  colonies  du 
bacille  typhique. 

La  mémo  expérience  est  faite  après  un  séjour  de  la  culture  pendant 
2  heures  à  38°,  au  contiict  du  suc  gastrique  de  chien.  Les  plaques  ont 
encore  donné,  au  bout  de  deux  jours,  de  nombreuses  colonies  du  bacille 
d'Eberth. 

Un  certain  nombre  d'expériences  semblables,  faites  avec  des  cultures 
maintenues  au  contact  du  suc  gastrique  de  chien  pendant  3,  4  et  5  heures^ 
ont  fourni  des  plaques  où  il  a  été  impossible  de  déceler  la  présence 
»  d'aucune  colonie  du  bacille  typhique. 
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Les  mêmes  expériences  faites  avec  du  suc  gastrique  de  l'homme  etd 
mouton  ont  donné  les  mêmes  résultats. 

Le  bacille  d'Eberth  meurt  donc  après  un  séjour  de  2  à 
3  heures,  à  38°,  dans  le  suc  gastrique  du  chien,  de  Thomme 
et  du  mouton. 

D,  —  Action  du  suc  gastrique 
SUR  ijl  spirille  du  choléra  aslatique 

ElxpÉRiBNCEs.  —  Un  centimètre  cube  d'une  culture  du  bacille-virgule 
dans  la  gélatine  est  mélangé  à  2  centimètres  cubes  de  suc  gastrique 
de  chien.  Le  tube  est  maintenu  à  Fétuve  à  38<*  'pendant  1  heure.  On  sème 
ensuite  des  traces  du  mélange  dans  un  tube  de  gélatine,  et  on  confec- 
tionne des  plaques.  Au  bout  de  trois  jours,  il  s'y  développe  de  nom- 
breuses colonies  caractéristiques  du  bacille-virgule. 

La  même  expérience  est  faite  avec  de  la  culture  ayant  subi  le  contact 
du  suc  gastrique  pe?i(iflnf  2  heures  ;\e^  plaques  ensemencées  avec  cette 
culture  ont  encore  donné  les  colonies  caractéristiques. 

Ces  colonies  ont  totalement  fait  défaut  sur  les  plaques  faites  avec 
des  cultures  de  choléra  soumises  à  l'action  du  suc  gastrique  de  chien 
pendant  2  heures  et  demie^  3,  4  e^  5  heures. 

Les  sucs  gastriques  de  l'homme  et  du  mouton  ont  donné  les  mêmes 
résultats  que  celui  du  chien. 

La  spirille  du  choléra  peut  donc  résister  pendant  deux 
heures  à  l'action  du  suc  gastrique  du  chien,  de  l'homme  et  du 
mouton  à  la  température  de  38°. 

III 

Comment  doit-on  comprendre  l'action  destructive  exercée 
par  le  suc  gastrique  sur  les  produits  virulents?  Le  suc  gas- 
trique agit-il  par  une  action  spéciale,  digestive^  sur  les  micro- 
organismes,  ou  bien  simplement  à  la  faveur  de  l'efTet  antisep- 
tique développé  par  l'acide  chlorhydrique  qui  entre  dans  sa 
composition?  M.  Falk  ainsi  que  M.  Wesener  s'étaient  déjà  posé 
cette  question  et  ils  arrivèrent  à  cette  conclusion  que  le  suc 
gastrique  n'agit  qu'en  vertu  de  son  acidité.  Nos  expériences 
conduisent  à  la  même  conclusion. 

Nous  avons  fait  agir  sur  quelques  microbes  pathogènes  de 
l'eau  additionnée  d'acide  chlorhydrique  dans  la  môme  propor- 
tion où  Ton  rencontre  cet  acide  dans  les  divers  sucs  gastriques* 
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Nous  avons  par  conséquent  employé  trois  solutions  diacide 
chlorhydrique  :  Tune  à  0,9  p.  1000,  la  seconde  à  1,7  p.  1000, 
la  troisième  à  3  p.  1000,  chiffres  qui  représentent  les  moyennes 
générales  de  richesse  en  acide  du  suc  gastrique  de  Thomme, 
du  mouton  et  du  chien. 

Dans  des  échantillons  de  ces  diverses  solutions  d'acide  chlo- 
rhydrique on  met  de  la  culture  de  charbon,  de  fièvre  typhoïde 
et  de  choléra;  les  tubes  renfermant  les  mélanges  sont  main- 
tenus à  Tétuve  à  38"*  pendant  un  temps  variable  ;  puis,  on  sème 
un  peu  de  leur  contenu  dans  des  tubes  de  gélatine  et  on  con- 
fectionne des  plaques.  Le  tableau  suivant  donne  les  résultats 
d'une  série  de  ces  expériences  ;  elles  ont  été  répétées  plusieurs 
fois,  sans  variantes  notables  dans  les  chiffres  obtenus*  : 


BACILLUS  ANTHRACIS 

et  ses  spores. 

BACILLE  TYPHIQUE. 

SPIRILLE   DU   CHOLKRA. 

Durée    (le    l'ac- 
tion de  l'acide. 

l«» 

3" 

1«» 

21. 

3"» 

l* 

21. 

3"» 

HClà09,p.l000. 

0 

0 

0 

+ 

+ 

0 

+ 

+ 

+ 

HClàlJp.lOOO. 

0 

u 

0 

+ 

0 

0 

0 

0 

0 

H  Cl  à3p.l000. 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

On  voit  donc,  par  la  lecture  de  ce  tableau,  que  l'acide  chlo- 
rhydrique seul^  dilué  dans  l'eau  dans  la  même  proportion  où 
il  l'est  dans  les  divers  sucs  gastriques,  exerce  sur  les  microbes 
une  action  destructive  au  moins  aussi  énergique  que  le  suc 
gastrique  lui-même.  La  présence  de  la  pepsine  n'ajoute  donc 
rien  à  son  action  microbicide.  Ce  n'est  donc  point  en  différant 
les  microbes,  c'est-à-dire  en  exerçant  sur  eux  une  action  spé- 
ciale, analogue  à  celle  qui  transforme  les  albuminoïdes  en 
peptones,  que  le  suc  gastrique  intervient;  son  rôle  est  rigou- 


1.  Le  signe  -j-  indique  que  le»  plaques  ont  donné  des  colonies  du  microbe 
))atliogcne  ;  le  signe  0  indique  qu'aucune  colonie  de  ce  microbe  ne  s'est  déve- 
loppée. 
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reusement,  comme  le  disait  déjà  Spallanzani,  celui  d'un  «  anti- 
septique » ,  et  Tagent  antiseptique  est  l'acide  chlorhydrique. 

En  terminant,  il  nous  parait  utile  de  prémunir  le  lecteur 
contre  une  application  trop  absolue  des  données  qui  précèdent 
à  ce  qui  se  passe  dans  la  digestion  stomacale  physiologique . 

Dans  nos  expériences,  faites  in  vitro ,  le  suc  gastrique /?m* 
agit  directement  sur  la  culture  pure  du  microbe  pathogène. 
L'action  de  ce  suc  peut  donc  s'exercer  avec  une  énergie  bien 
plus  grande  que  lorsqu'on  a  afifaire  à  des  substances  virulentes 
digérées  dans  l'estomac.  Dans  ce  cas,  en  effet,  les  microbes  pa- 
thogènes sont  généralement  renfermés  dans  des  tissus  ani- 
maux ou  végétaux  (viande,  fruits,  etc.)  et  en  partie  protégés 
par  eux.  D'autre  part,  le  suc  gastrique  est  dilué  par  les  ali- 
ments et  les  boissons.  Dans  les  expériences  telles  que  nous  les 
avons  instituées,  l'effet  antiseptique  obtenu  est  un  effet  maxi- 
mum^ qui  ne  se  réalise  jamais,  dans  les  mêmes  proportions, 
dans  la  digestion  physiologique. 
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Observation'.  —  Début  des  accidents  vers  Tâge  de  7  ans.  —  A  Tâge 
de  10  ans,  admission  définitive  à  l'hospice  pour  cause  d'infirmité.  — 
Marche  continue  progressive  de  l'afTection  qui  consiste  principalement 
dans  un  trouble  du  mouvement  volontaire  occupant  les  quatre  mem- 
bres. —  Au  moment  de  l'entrée  à  l'infirmerie  paralysie  flasque  des 
membres  inférieurs.  —  Paralysie  incomplète  des  membres  supérieurs. 
—  Absence  de  réflexes  tendineux.  —  Perte  de  la  notion  de  position 
dans  les  quatre  membres.  —  Incoordination  motrice  aux  membres 
supérieurs.  —  Atrophie  musculaire.  —  Mains  de  singe.  —  Troubles  pro- 
fonds de  la  sensibilité  aux  quatre  membres  (anesthésie,  analgésie,  thermo- 
aneslhésie).  Absence  de  tremblement.  —  Absence  de  troubles  cépha- 
liques.  —  Mort  à  l'âge  de  58  ans.  —  Autopsie.  —  Sclérose  des  cordons 
postérieurs.  —  Atrophie  de  la  substance  grise  de  la  moelle  épinière.  — 
Sclérose  hypcrtrophique  des  racines  rachidiennes  et  des  nerfs  périphé- 
riques. »  Disparition  à  peu  près  complète  de  la  myéline  dans  les  filets 
nerveux.  —  Conservation  du  cylindraxe  dans  un  grand  nombre  des 
fibres  privées  de  myéline. 

Gh...,  58  ans,  né  le  9  juin  1829,  entre  à  l'infirmerie  de  l'hospice 
d'Ivry,  salle  Bernard,  n®  24,  le  8  novembre  1887.  Il  est  atteint  depuis 
quelques  jours  de  délire  systématisé  et  refuse  de  manger,  ce  qui  mo- 
tive son  entrée  à  l'infirmerie.  —  Il  croit  qu'il  a  commis  un  vol  et  qu'il 
est  sous  le  coup  de  poursuites.  Il  voit  dans  chaque  nouveau  venu  le 
commissaire  de  police  chargé  de  l'arrêter  et  de  le  faire  guillotiner.  En 
dehors  de  l'objet  spécial  de  son  délire,  il  raisonne  correctement.  Sa 
mémoire  est  bonne  et  il  donne  avec  une  précision  assez  grande  les 
renseignements  qu'on  lui  demande  concernant  sa  maladie.  Nous  lui 
avons  fait,  à  plusieurs  reprises  et  à  des  époques  diflférentes,  raconter 
son  histoire  pathologique  et  jamais  son  récit  n'a  varié  k  propos  des 
détails  importants.  Les  renseignements  fournis  par  le  malade  ont  d'ail- 
leurs été  contrôlés  par  le  témoignage  concordant  d'un  infirmier  qui  l'a 
soigné  de  1871  à  1876,  et  depuis  ne  Ta  jamais  perdu  de  vue,  ainsi  que 
par  celui  d'un  de  ses  camarades  de  dortoir  qui  le  connaît  depuis  de 
longues  années. 

L'histoire  pathologique  du  malade,  puisée  aux  différentes  sources 
qu'on  vient  d'indiquer,  est  la  suivante  : 

Il  avait  7  ans  lorsqu'il  a  perdu  son  père  sur  lequel  il  ne  peut  don- 
ner aucun  renseignement.  Sa  mère  avait  eu  plusieurs  attaques  de  folie 
qui  nécessitèrent  son  internement  deux  fois  à  Charenton,  plusieurs  fois 
à  la  Salpètrière  et  finalement  k  Saint-Anne,  où  elle  mourut,  il  y  a 
treize  ans,  en  proie  à  la  folie  furieuse. 

Il  fut  envoyé  à  l'école  vers  l'âge  de  7  ans,  mais  il  était  déjà  infirme. 
Ses  camarades  lui  tenaient  compagnie,  mais  il  ne  pouvait  partager  leurs 

1.  L'observation  a  été  recueillie  en  partie  par  M.  Audain,  interne  des  hô- 
pitaux. 
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jeux.  Il  pouvait  se  tenir  debout,  mais  tombait  s'il  ne  s'accrochait  pas 
aux  meubles  et  s'il  ne  prenait  pas  soin  de  regarder  ses  pieds.  Il  mar- 
chait lorsqu'on  lui  donnait  la  main,  mais  en  lançant  fortement  ses 
jambes  en  avant  et  en  donnant  des  coups  de  pied  à  ceux  qui  l'entou- 
raient. Il  n'a  jamais  pu  écrire,  sa  main  n'obéissait  pas  et  il  arrivait 
seulement  à  tracer  des  figures  irrégulières.  Cependant  il  pouvait  saisir 
des  objets  peu  volumineux.  Il  n'éprouvait  à  ce  moment  aucune  dou- 
leur dans  les  jambes,  mais  il  en  a  eu  depuis.  La  déformation  scolio- 
tique  dont  la  colonne  vertébrale  est  le  siège  semble  n'avoir  pas  existé 
à  cette  époque.  Du  moins,  jamais  ses  camarades  n'y  ont  fait  allusion. 
D'ailleurs  le  malade  ne  s'en  est  jamais  aperçu  lui-même,  de  sorte  qu'il 
est  impossible  de  dire  à  quelle  époque  elle  a  débuté. 

Il  entra  à  l'Enfant- Jésus  k  l'âge  de  10  ans  (1839-1840)  et  il  y  resta 
quelques  mois.  Pendant  son  séjour,  il  contracta  une  ophtalmie  puru- 
lente et  perdit  complètement  l'usage  de  l'œil  gauche.  Il  affirme  avoir 
vu  double  avant  la  perte  de  son  œil. 

En  quittant  rEnfant-Jésus,il  entraaux  Incurables  (12  mars  1840)  qu'il 
n'a  plus  quitté  depuis.  Pendant  les  premiers  temps  de  son  séjour  (l'hos- 
pice des  Incurables  était  alors  rue  des  Récollets),  il  marchait  avec  des 
béquilles.  Il  en  fut  de  môme  pendant  les  huit  premières  années  qu'il 
passa  àivry,  mais  il  lançait  les  jambes  de  plus  en  plus,  tombait  fré- 
quemment et  ne  pouvait  plus  se  relever.  Un  de  ses  camarades  affirme 
qu'alors  que  la  station  debout  était  encore  possible,  l'occlusion  des  pau- 
pières déterminait  immédiatement  une  chute.  Peu  à  peu  les  jambes  de- 
vinrent de  plus  en  plus  lourdes  et  Gh...  dut  s'aliter  définitivement  il  y  a 
dix  ans.  Depuis  sept  ans,  il  ne  peut  même  plus  remuer  ses  jambes 
dans  son  lit. 

Lorsque  la  paraplégie  fut  complète,  on  habillait  et  on  levait  le  ma- 
lade tous  les  jours;  il  passait  ses  journées  sur  une  chaise  ou  dans  une 
petite  voiture  roulante.  Les  jambes  étaient  absolument  inertes,  flasques, 
obéissant  passivement  à  la  pesanteur,  l'infirmier  devait  les  placer  con- 
venablement une  fois  que  le  malade  était  assis  :  le  malade  semblait 
n'avoir  aucunement  notion  de  la  position  qu'elles  occupaient.  Les 
membres  supérieurs  étaient  beaucoup  moins  paralysés.  Ch...  s'en  ser- 
vait pour  mangera  la  condition  qu'on  eût  coupé  sa  viande;  il  jouait  aux 
dames,  il  pouvait  même  faire  rouler  quelque  peu  sa  voiture  dans  la 
salle  en  s'accrochant  aux  lits.  L'urine  et  les  matières  fécales  n'étaient 
jamais  émises  inconsciemment.  Gh...  demandait  le  bassin,  on  devait 
seulement  se  presser  pour  le  lui  donner  ;  parfois,  mais  rarement,  l'urine 
s'écoulait  involontairement.  Jamais  de  tremblement  ni  des  membres  ni 
de  la  tête,  excepté  toutefois  pour  les  yeux  nystagmus  latéral  peu  pro- 
noncé. Les  renseignements  concernant  la  sensibilité  sont  beaucoup 
moins  précis.  Il  est  certain  que  de  temps  en  temps  il  survenait  des 
douleurs,  mais  il  est  impossible  d'établir  qu'il  s'agit  bien  de  douleurs 
lancinantes  ou  fulgurantes. 
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La  vue  était  conservée  dans  l'œil  droit,  le  malade  lisait  tous  les  jours 
son  journal. 

Au  point  de  vue  de  Tatrophie  musculaire,  les  renseignements  man- 
quent de  netteté.  Cependant  le  malade  affirme  que,  depuis  neuf  ans, 
il  ne  peut  opposer  le  pouce  aux  autres  doigts.  Il  est  obligé,  depuis 
cette  époque,  de  se  servir  des  deux  mains  pour  prendre  son  verre  et  le 
porter  à  sa  bouche. 

État  actuel,  novembre  \  887.  —  Le  malade  est  atteint  d'une  déforma- 
tion considérable  de  la  colonne  vertébrale  consistant  en  une  double  in- 
flexion latérale  s'accompagnant  du  côté  de  laçage  thoracique  d'une  double 
dépression  latérale  avec  projection  du  sternum  en  avant.  On  a  vu  qu'il  a 
été  impossible  do  savoir  à  quelle  époque  cette  déformation  s'est  produite. 

Les  membres  ne  présentent  aucune  courbure  anormale  ;  leurs  diffé- 
rents segments  sont  bien  proportionnés  :  ils  ont  les  dimensions  qu'on 
rencontre  chez  l'adulte,  les  mains  et  les  pieds  sont  plutôt  grands.  La 
tête  est  bien  développée.  La  barbe  et  les  poils  ont  poussé  régulière- 
ment. 

Les  membres  inférieurs  sont  totalement  paralysés,  ils  ne  peuvent 
ôtre  volontairement  détachés  du  plan  du  lit  sur  lequel  ils  sont  étendus. 
La  paralysie  est  absolument  flasque,  il  n'existe  de  raideur  ni  dans  la 
hanche  ni  dans  le  genou.  Les  deux  pieds  sont  déviés  en  dedans  (pied 
botvarus  équiu  des  alités),  mais  on  peut  assez  facilement  les  redresser. 
Le  réflexe  rotulion  est  totalement  aboli.  Les  muscles  de  la  cuisse  et 
de  la  jambe  sont  atrophiés  en  masse.  Cette  atrophie  régulière  et  très 
prononcée  est  masquée,  en  partie  à  la  jambe,  par  un  œdème  blanc  et 
mou  assez  étendu,  plus  marqué  au  pourtour  des  malléoles. 

La  peau  des  jambes  est  totalement  insensible.  Au  niveau  des  cuisses 
la  sensibilité  reparaît,  mais  extrêmement  affaiblie  dans  les  différents 
modes.  Ce  retour  est  d'autant  plus  marquée  qu'on  se  rapproche  davan- 
tage du  pli  de  l'aine.  Il  existe  en  môme  temps  un  retard  très  manifeste 
de  la  perception  des  impressions  tactiles  ou  douloureuses.  La  notion 
de  position  est  totalement  perdue  pour  les  membres  inférieurs. 

Les  membres  supérieurs  sont  parésiés  mais  non  complètement  pa- 
ralysés. Lorsqu'un  infirmier  porte  le  malade  pour  le  placer  sur  une 
chaise,  celui-ci  peut  encore  avec  ses  bras  lui  serrer  le  cou  assez  éner- 
giquement.  11  use  de  ses  mains  pour  porter  à  sa  bouche  des  aliments 
ou  son  verre;  dans  ce  cas,  il  saisit  les  objets  avec  les  deux  mains  ou 
plutôt  avec  les  deux  poignets.  Le  mouvement  d'élévation  est,  du  reste, 
assez  limité,  la  bouche  vient  au-devant  des  mains.  Celles-ci  sont  beau- 
coup plus  paralysées  que  les  autres  segments  du  membre  supérieur. 
Elles  obéissent  presque  passivement  à  la  pesanteur.  Les  doigts,  sur- 
tout le  pouce,  sont  incapables  de  tout  mouvement. 

Les  muscles  de  la  main  sont  profondément  atrophiés.  C'est  un  type 
de  main  de  singo.  A  l'avant-bras,  l'atrophie  est  uniforme  et  assez  pro- 
noncée. Au  brus  elle  est  moins  marquée. 


UN  CAS  DE  TABÈS  AYANT  DÉBUTÉ   DANS  l'eNFANCE.  3S9 

La  sensibilité  est  très  fortement  émoussée  aux  membres  supérieurs. 
Il  existe  en  môme  temps  un  retard  très  net  dans  la  transmission  des 
impressions.  L'anesthésie  est  d*ailleurs  d'autant  moins  marquée,  qu'on 
se  rapproche  de  la  racine  du  membre.  Le  malade  peut  encore,  lorsque 
son  œil  droit  est  ouvert,  le  gauche  étant  perdu,  porter  sa  main  avec 
une  précision  relative  sur  certains  points  de  la  face  ({u'on  lui  désigne, 
la  joue  par  exemple.  Cette  manœuvre  devient  totalement  impossible 
lorsque  Tœil  est  fermé.  Il  ne  sait  plus  alors  où  sont  ses  mains. 

Les  téguments  de  Tabdomen  sont  presque  insensibles»  ainsi  que  la 
partie  inférieure  du  thorax. 

La  sensibilité  est  à  peu  près  normale  au-dessus  des  mamelons  et 
au  cou.  Elle  est  tout  à  fait  normale  &la  face. 

La  tète  et  le  cou  peuvent  être  considérés  comme  étant  absolument 
indemnes.  Les  saillies  musculaires  y  sont  intactes,  tous  les  mouve- 
ments possibles.  L'expression  faciale  n'est  pas  modifiée,  la  parole  est 
nette  et  facile;  la  langue,  de  volume  normal,  se  meut  dans  tous  les 
sens;  la  déglutition  s'effectue  bien;  l'ouïe,  le  goût  et  l'odorat  sont  con- 
servés. Ou  c6té  des  yeux  la  perte  de  Tœil  gauche  à  la  suite  d'ophtalmie 
purulente  explique  suffisamment  un  certain  degré  de  strabisme,  sans 
chute  de  la  paupière.  Du  reste,  la  vue  est  conservée  dans  Tœil  droit,  le 
malade  lit  encore. 

On  doit  noter  enfin  qu'il  n'y  a  pas  de  paralysie  des  sphincters.  Le 
malade  demande  le  bassin,  et  n'est  jamais  souillé  par  ses  matières. 

Les  troubles  psychiques  caractérisés  par  les  symptômes  qui  ont  été 
énumérés  plus  haut  ne  s'accompagnent  pas  d'hallucinations.  Ces  trou- 
bles s'atténuèrent,  du  reste,  assez  rapidement  ;  puis  disparurent  pour 
se  montrer  de  nouveau,  mais  moins  accentués,  à  différentes  reprises.  Ils 
ne  se  produisirent  avec  une  certaine  intensité  que  dans  les  derniers 
jours  de  la  vie  du  malade. 

Le  malade  meurt  le  7  février  \  888.  Une  cschare  sacrée  s'était  dé- 
veloppée depuis  un  mois  et  avait  pris  de  grandes  proportions. 

AiUopsie,  —  Les  viscères  thoraciques  et  abdominaux  ne  présentent 
aucune  particularité  digne  d'être  mentionnée.  —  Comme  poids  et 
comme  volume  ils  se  rapprochent  sensiblement  de  l'état  normal.  Rien 
d'anormal  du  côlé  de  l'encôphalo  (cerveau  et  cervelet)  et  des  méninges 
crâniennes.  On  note  en  particulier  que  les  nerfs  optiques,  le  chiasma, 
les  bandelettes  optiques,  sont  de  couleur  blanche  et  ont  leur  volume 
habituel.  Il  en  est  de  même  des  autres  nerfis  de  la  base. 

Un  accident  d'autopsie  n'a  pas  permis  d'examiner  la  partie  infé- 
rieure du  bulbe,  il  manque  un  centimètre  et  demi  environ  portant  sur 
la  région  de  l'entre-croisement  et  la  pointe  inférieure  de  l'olive.  Mais 
toute  la  région  olivaire  et  su8*olivaire  est  absolument  normale. 

La  colonne  vertébrale  est  fortement  déviée,  mais  les  os  ne  sont 
aucunement  altérés. 

La  dure-mère  n'est  pas  épaissie.  Elle  est  b.  peine  adhérente  h  l'ara- 
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chnoîde.  Sur  toute  la  longueur  de  la  face  postérieure,  l'arachnoïde,  au 
contraire,  est  plus  épaisse.  L^épaississcment  est  surtout  celluleux, 
avec  des  plaques  calcaires.  Les  plaques  commencent  à  la  partie  inté- 
rieure  du  renÛement  cervical  ;  elles  deviennent  très  nombreuses  à  la 
région  dorso-lombaire.  L'épaississement  existe  aussi  en  avant,  mais  il 
est  aussi  moins  prononcé.  On  ne  remarque  qu'une  large  plaque  cal- 
caire au  niveau  de  la  région  lombaire. 

On  voit  aussi  surtout  à  la  face  postérieure,  de  petits  vaisseaux  for- 
mant un  réseau  superficiel  assez  serré,  plus  net  encore  vers  la 
partie  inférieure. 

Racines  postérieures.  —  Aux  régions  cervicale  et  dorsale,  elles  ne 
diffèrent  pas  sensiblement,  quant  au  volume,  de  racines  normales. 
Mais  à  partir  du  renflement  lombaire  elles  deviennent  plus  volumineuses. 
Toutes  les  racines  sont  translucides,  gélatineuses,  recouvertes  d'un 
lacis  abondant  de  vaisseaux.  Leur  surface  est  grenue,  ce  qui  tient  sans 
doute  à  l'état  verruqueux  de  Tarachnoide. 

Racines  antérieures,  —  Au  niveau  du  renflement  cervical  elles  sont 
manifestement  augmentées  de  volume.  La  moelle  parait  plus  garnie  de 
racines  qu'à  l'état  normal.  Chaque  racine  est  plus  large  que  la  racine 
postérieure  qui  lui  correspond.  Dans  chaque  racine,  chaque  faisceau 
est  plus  gros  que  les  faisceaux  ordinaires.  Cette  augmentation  est 
encore  bien  plus  manifeste  à  la  région  lombaire  où  les  racines  subis- 
sent une  énorme  hypertrophie,  quelques-unes  atteignent  les  dimen- 
sions d'une  petite  plume  d'oie.  Même  transparence  grise,  même  état 
grenu,  même  vascularisation  que  pour  les  racines  postérieures. 

A  la  coupe,  on  voit  que  la  moelle  est  volumineuse  dans  son  ensemble. 
Les  différentes  sections  transversales  pratiquées  à  l'état  frais  permet- 
tent de  constater,  sur  toute  la  hauteur  de  l'organe,  l'état  gris  et  l'appa- 
rence gélatineuse  des  cordons  postérieurs. 

Un  certain  nombre  de  nerfs  ont  été  examinés  tant  aux  membres  su- 
périeurs (ju'aux  membres  inférieurs.  Ils  sont  tous  volumineux,  plutôt 
un  peu  plus  gros  que  d'habitude,  de  calibre  régulièrement  décroissant 
de  haut  en  bas  sans  nodosités.  Ils  sont  tous  vasculaires,  rosés,  translu- 
cides. 

Les  muscles  des  membres  sont  pour  la  plupart  atrophiés.  Beaucoup 
sont  décolorés.  Sur  le  plus  grand  nombre,  on  remarque  de  nombreuses 
stries  jaunes  plus  ou  moins  larges,  disposées  parallèlement  à  des  stries 
rouges,  rosées  ou  blanchâtres  et  comme  gélatineuses. 

EXAMEN    HISTOLOGIQUE* 

Muscles. —  L'examen  a  porté  sur  les  deux  portions  du  biceps,  le  long 
supinateur,  le  fléchisseur  superficiel,  l'éminence  thénar,  les   muscles 

i.  L  examen  histologique  a  été  pratiqué  dans  le  laboratoii*c  de  M.  le  profes- 
seur Cornil. 
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fessiers.  La  lésion  dominante  dans  ces  muscles  consiste  dans  une  atro- 
phie simple  de  la  fibre  avec  sclérose,  mais  surtout  avec  adipose  inter- 
stitielles. Nous  ne  noterons  d*une  façon  spéciale  que  Tatrophie  consi- 
dérable de  l'éminence  thénar  au  niveau  de  laquelle  les  fibres  musculaires 
ont  disparu  à  peu  près  complètement  au  milieu! des  fibres  conjonctives 
sans  qu'il  se  soit  développé  de  vésicules  adipeuses. 

^erfs  périphériques,  —  L'examen  histologique.a  porté  :  1»  sur  le  nerf 
médian  ;  2^  sur  le  sciatique  de  l'un  des  membres  inférieurs.  Chacun  de 
ces  nerfs  a  été  étudié  sur  différents  points  de  son  parcours.  Le  médian 
a  seul  été  soumis  à  l'action  de  Tacide  osmique. 

Nerf  médian.  —  Ce  qui  frappe  quand  on  Tétudie  à  l'aide  de  la  disso- 
ciation, c'est  l'extrême  rareté  des  fibres  possédant  une  gaine  de  myé- 
line colorée  en  noir  par  l'acide  osmique.  Des  préparations  entières 
contenant  chacune  un  grand  nombre  de  fibres  ne[  renferment  pas  une 
seule  de  ces  libres  à  myéline.  Quand  par  hasard  on  en  rencontre  une, 
on  constate  que  cette  gaine  de  myéline  ne  se  poursuit  pas  sur  toute  la 
longueur  de  la  fibre  comprise  dans  la  préparation.  Le  plus  habituelle- 
ment, elle  existe  sur  une  longueur  équivalant  à  celle  d'un  segment 
interannulaire,  mais  au-dessus  comme  au-dessous  la  fibre  en  est  dé- 
pourvue. Les  portions  de  fibres  revêtues  de  myéline  (A,  fig.  4)  sont  de 
calibre  variable,  il  en  est  de  grosses  et  de  petites,  la  plupart  cependant 
sont  volumineuses.  La  gaine  de  myéline  y  est  assez  régulière  ou  bien 
sa  face  externe  est  festonnée,  mais  on  ne  trouve  habituellement  sur  sa 
longueur  qu'un  seul  noyau  longitudinal  creusé  dans  une  encoche  de 
sa  face  externe  (ayant  par  conséquent  les  caractères  du  noyau  normal 
du  segment  inter-annulaire),la  portion  centrale  de  la  fibre  est  occupée 
par  une  bande  plus  claire,  ce  qui  permet  de  supposer  qu'elle  renferme 
un  cylindre  d'axe,  mais  jamais  celui-ci  n'apparalt;coloré  par  le  carmin. 
A  ses  deux  extrémités  cette  portion  myélinique  se  continue  avec  une 
portion  amyélinique  (B,  fig.  4)  et  la  limite  de  séparation  est  habituelle- 
ment marquée  par  une  dépression  circulaire,  correspondant  sans  doute 
à  un  étranglement  annulaire,  mal  marqué  ou  déformé.  La  portion  dé- 
pourvue de  myéline  plus  grêle  que  la  portion  recouverte  de  myéline  mais 
présentant  cependant  une  largeur  notable,  est  limitée  de  chaque  côté 
par  une  ligne  sombre  très  nette,  très  mince  et  d'une  grande  régularité.  On 
peut  supposer  que  cette  ligne  n'est  autre  chose  que  la  coupe  optique  de 
la  membrane  de  Schwann.  Il  ne  saurait  être  question  d'une  gaine  de 
myéline;  la  strie  est  grise,  translucide  et  non  pas  noire  ou  bleuâtre  et 
opaque,  comme  c'est  le  cas  lorsqu'il  s'agit  de  myéline  colorée  par  l'acide 
osmique.  Entre  les  deux  lignes  parallèles  existe  un  espace  rempli  par 
une  substance  à  peine  teintée  en  rose,  plutôt  blanche,  parfaitement  ho- 
mogène, dépourvue  de  granulations  et  de  stries  longitudinales,  assez 
réfringente,  donnant  la  sensation  d'une  petite  baguette  de  verre.  Cette 
baguette  est  interrompue  fréquemment  à  des  intervalles  variables  par 
des  stries  transversales  ou  obliques  occupant  tout  ou  partie  de  son  dia- 
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mètre  transversal  et  figurant  des  sortes  de  craquelures.  Le  long  de 
cette  baguette  se  disposent  de  distance  en  distance  des  noyaux  o?a- 
laires  assez  volumineux,  à  grand  diamètre  parallèle  à  la  direction  de  la 
Abre.  Ceux  de  ces  noyaux  qui  sont  vus  sur  le  bord  de  la  baguette  cen- 
trale la  dépriment  manifestement  et  sont  limités  en  dehors  parla  gaine 
de  Schwann  qui  n'éprouve  à  leur  niveau  aucune  déviation»  le  calibre  de 
la  fibre  dans  son  ensenble  étant  sensiblement  égal  sur  tout  son  parcours. 

En  outre  de  ces  fibres  munies  de  segments  myéliniques  sensible- 
ment normaux  —  fibres  extrêment  rares,  — >  il  en  existe  quelques 
autres  sur  lesquelles  on  peut  soupçonner  la  présence  d*une  gaine  de 
myéline  très  mince,  se  traduisant  par  une  strie  noirâtre  située  de 
chaque  côté  de  la  baguette  centrale  ;  mais  ces  fibres  sont  très  peu  nom- 
breuses et  on  peut  dire  que  la  presque  totalité  des  fibres  obtenues  par 
la  dissociation  est  absolument  dépourvue  de  gaine  de  myéline.  Le  ca- 
libre de  ces  fibres  amyéliniques  est  d'ailleurs  variable,  mais,  petites  ou 
grosses,  elles  présentent  un  ensemble  des  caractères  communs  qui 
permet  d'en  donner  une  description  générale.  Elles  sont  toutes,  en 
somme,  constituées  sur  le  même  type  que  la  portion  amyélinique  des 
fibres  décrites  plus  haut.  Elles  sont  donc  bordées  par  deux  stries 
droites  et  minces  courant  parallèlement  Tune  À  l'autre  sans  inûexion 
ni  ondulation  et  limitant  un  espace  de  calibre  absolument  régulier.  Cet 
espace  est  rempli  par  un  bâtonnet  craquelé,  déprimé  de  distance  en 
distance  par  des  noyaux  allongés.  Les  étranglements  annulaires  ne  sont 
plus  distincts.  La  seule  dilTérence  à  relever  est  que  les  noyaux  sont,  sur 
les  fibres  totalement  privées  de  myéline,  beaucoup  plus  nombreux  que 
sur  celles  qui  possèdent  des  segments  myéliniques  et  que  souvent  ils 
s'accumulent  sur  le  même  point  au  nombre  de  trois  ou  quatre.  Toute- 
fois, les  noyaux  ont  toujours  leur  grand  diamètre  parallèle  à  la  direc- 
tion de  la  fibre.  La  rigidité  et  aussi  la  régularité  de  toutes  les  fibres 
sont  véritablement  remarquables  et  méritent  d'être  mentionnées.  Toutes 
sont  droites  et  raidcs  et  courent  sans  inflexion  parallèlement  les  unes 
aux  autres,  alors  même  qu'il  s'agit  des  fibres  prises  sur  un  nerf  qui 
n'avait  pas  été  tendu  très  régulièrement.  Nulle  part,  d'ailleurs,  elles 
ne  présentent  de  divisions  ou  d'anastomoses,  elles  afTectent  bien  le  mode 
de  disposition  des  fibres  nerveuses  à  myéline,  il  ne  peut  donc  s'agir  de 
fibres  de  Remak.  Le  tissu  conjonctif  est  abondamment  représenté 
par  des  fibres  droites  et  rigides,  nullement  ondulées,  disposées  paral- 
lèlement aux  fibres  nerveuses  et  il  faut  parfois  une  certaine  attention 
pour  les  en  distinguer;  par  contre,  les  éléments  cellulaires  de  nature 
conjonctive  sont  peu  abondants. 

L'étude  des  coupes  transversales  permet  de  compléter  les  renseigne- 
ments obtenus  à  l'aide  des  dissociations.  On  peut  s'assurer  tout 
d'abord,  À  l'aide  d'un  faible  grossissement  {fig.  2)  :  i»  Que  les  faisceaux 
n'ontjpas  subi  de  réduction  de  volume  ;  ils  sont  aussi  gros  et  aussi  nom- 
breux que  les  faisceaux  d'un  nerf  normal.  2^  Que  le  tissu  conjonctif  in* 
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terfasciculaire  est  simplement  un  peu  plus  abondant  que  d'habitude 
et  que  ses  faisceaux  sont  peu  épaissis.  Les  cellules  adipeuses  de  la' 
région  'sont  en  quantité  normale  et  régulièrement  colorées  en  noir, 
circonstance  qui  montre  que  Tacide  osmique  a  bien  normalement  agi. 
3^  Que  la  gaine  lamelleuse  (G,  fig.  2)  n'a  pas  subi  d'épaississement  notable. 
4<^  Que  dans  les  faisceaux  limités  par  la  gaine  lamelleuse,  les  élé- 
ments présentent  un  mode  d'arrangement  très  régulier,  rappelant  la 
disposition  normale  à  un  tel  point  qu'on  pourrait  croire  avoir  sous 
les  yeux  un  nerf  non  altéré.  La  coupe  montre  en  effet  des  figures 
plus  ou  moins  arrondies,  groupées  en  Ilots.  Ces  Ilots  sont  séparés 
les  uns  des  autres  par  des  lignes  anastomosées  cloisonnant  Taire 
du  faisceau.  Et  de  ces  lignes  claires,  relativement  larges,  qui  se  déta- 
chent à  intervalles  variables  de  la  face  interne  de  la  gaine  lamelleuse, 
partent  des  lignes  plus  petites  qui  subdivisent  les  grands  îlots  en  Ilots 
secondaires.  Il  faut  songer  qu'on  a  sous  les  yeux  un  nerf  traité  par 
l'acide  osmique  pour  apprécier  l'étendue  de  l'une  des  modifications  prin- 
cipales :  à  savoir  l'absence  de  myéline.  Les  points  noirs  (F,  F,  fig,  2)  décelant 
la  présence  de  cette  substance  sont  extrêmement  rares  ;  certains  faisceaux 
en  sont  complètement  dépourv'us.  Sur  les  mieux  partagés,  on  en  compte 
trois  ou  quatre  au  maximum.  Lorsqu'on  examine  un  faisceau  à  l'aide 
d'un  plus  fort  grossissement  {fig,  3),  on  voit  que  les  figures  arrondies  qui 
occupent  la  place  des  fibres  nerveuses  normales  sont  assez  variables  dans 
leur  constitution.  Il  en  est  d'extrêmement  petites  (A,/!/;.  3),  représentées  par 
un  tout  petit  rond  que  limite  une  ligne  circulaire,  à  contours  nettement 
arrêtés,  circonscrivant  un  espace  clair.  On  peut  considérer  ces  figures 
comme  représentant  la  coupe  transversale  de  petites  fibres  nerveuses 
dépourvues  de  gaine  de  myéline.  Ces  petites  fibres  coupées  en  travers 
sont  ou  disséminés  ou  groupées  sous  forme  de  faisceau.  Dans  leurs  in- 
tervalles, on  rencontre  des  fibres  ou  des  faisceaux  de  fibrilles  de  tissu 
conjonctif  généraiement  aplatis  et  formant  autour  de  l'élément  ner- 
veux une  gaine  incomplète.  D'autres  figures,  de  dimensions  moyennes, 
sont  constituées  de  la  façon  suivante  (B,  /î{/.  3  )  :  au  centre  est  un.  espace 
clair,  plus  grand  que  dans  les  fibres  précédemment  décrites,  mais  limité 
comme  dans  celles-ci  par  une  ligne  foncée  à  contour  nettement  arrêté. 
Puis,  en  dehors  de  ce  cercle,  existe  une  série  de  stries  qui  le  revêtent 
extérieurement  et  s'emboîtent  les  unes  dans  les  autres  à  la  manière  des 
lames  d'une  bulbe  d'oignon.  Ces  stries  ou  plutôt  ces  lames  de  tissu 
sont,  les  unes  homogènes,  les  autres  finement  ponctuées  et  formées 
manifestement  de  fibrilles  longitudinales  accolées.  D'autres  figures 
(C,  /Ir/.  3),  en  très  grand  nombre,  sont  disposées  de  la  même  façon,  mais 
présentent  des  dimensions  beaucoup  plus  considérables.  La  fibre  cen- 
trale est  plus  grosse,  mais  surtout  le  tissu  conjonctif  qui  l'entoure  est 
beaucoup  plus  épais.  Il  en  est  (D,  ^g,  3)  dont  les  lames  engainantes 
sont  tellement  nombreuses  que  la  fibre  est  pour  ainsi  dire  perdue,  en 
tout  cas  difficile  à  distinguer  au  milieu  de  ce  tourbillon.  Un  certain 
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nombre  de  tourbillons  présentent  manifestement  plusieurs  fibres  dis- 
séminées irrégulièrement  dans  leur  masse.  On  rencontre  enfin  des 
tourbillons  géants,  faisant  tache  au  milieu  de  la  préparation,  nettement 
isolés  de  tout  le  reste  du  tissu,  et,  parmi  ceux-ci,  les  uns  sont  littéra- 
lement criblés  de  petites  fibres  nerveuses  coupées  en  travers;  les  autres, 
au  contraire,  n'en  possèdent  qu'une  à  leur  centre  ou  môme  n'en  présen- 
tent aucune  qui  soit  nettement  reconnaissable. 

On  peut,  croyons-nous,  interpréter  de  la  façon  suivante  les  diverses 
images  dont  nous  venons  de  donner  la  description,  toutes  les  figures 
circulaires  constituées  par  un  espace  clair,  limité  par  une  ligne  sombre 
et  mince  sont  des  fibres  nerveuses  coupées  en  travers.  Ces  fibres  sont 
de  calibre  variable  comme  celles  qui  constituent  un  nerf  normal,  la 
ligne  sombre  circulaire  représenterait  la  gaine  de  Schwann,  l'espace 
clair,  la  cavité  logeant  le  cylindraxe  ;  la  gaine  de  myéline  serait  absente. 
Ces  fibres  seraient  accompagnées  par  des  faisceaux  de  tissu  conjonc- 
tif,  beaucoup  plus  nombreux,  beaucoup  plus  épais  qu*à  Tétai  normal. 
Ces  faisceaux  seraient  sur  beaucoup  de  points  —  cela  principalement 
au  voisinage  des  fibres  minces,  —  isolés  et  disposés  presque  sans 
ordre  dans  l'intervalle  de  ces  libres.  Mais  ailleurs,  ils  s'ordonneraient 
et  se  grouperaient  d'une  façon  tout  à  fait  particulière.  Us  seraient  inti- 
mement liés  à  la  fibre  qu'ils  entourent,  ils  s'aplatiraient  perpendiculai- 
rement à  sa  direction  et  finiraient  par  former  autour  d'elles  des  gaines 
incomplètes, imbriquées  les  unes  sur  les  autres,  donnant  à  la  fibre  une 
épaisseur  parfois  énorme  et  se  traduisant  sur  les  coupes  transversales 
par  une  série  de  stries  concentriques.  L'hypertrophie  de  beaucoup  de 
ces  fibres  ne  seraient  donc  qu'apparente  et  résulterait  du  développe- 
ment anormal  du  tissu  conjonctif  orienté  autour  d'elles. 

Il  convient  toutefois  d'indiquer  que  sur  nombre  de  fibres,  et  en  par- 
ticulier sur  les  plus  grosses,  on  constate  en  dehors  de  la  ligne  sombre  li- 
mitantl'espace  central  une  bande  parfaitement  homogène,  très  régulière 
dans  son  épaisseur,  se  colorant  en  rose  par  le  carmin  et  qui  pourrait 
bien  appartenir  à  la  gaine  de  Schwann  hypertrophiée  ;  de  sorte  que  pour 
ces  fibres  tout  au  moins  l'hypertrophie  serait  due  pour  une  grosse  part 
certainement  au  développement  du  tissu  conjonctif  engainant,  mais 
pour  une  part  aussi  à  l'hypertrophie  de  l'un  des  éléments  constituants 
de  la  fibre  nerveuse  elle-même.  Il  convient  d'insister  en  outre  sur  le  fait 
que  le  mode  de  dispositions  du  tissu  conjonctif  est  manifestement  in- 
Uuencé  par  la  présence  de  la  fibre  nerveuse;  il  se  développe  parallèle- 
ment à  sa  direction  ;  il  fait  corps  avec  elle,  au  moins  sur  les  coupes 
transversales.  On  pourrait,  si  la  gaine  de  Henle  était  admise  dans  les 
nerfs  de  l'homme,  dire  qu'il  s'agit  là  d'une  hypertrophie  de  cette  gaine. 
Il  va  sans  dire  que  la  constitution  des  figures  plus  grosses,  des  tourbil- 
lons géants,  peut  recevoir  au  point  de  vue  anatomique  la  même  inter- 
prétation; ils  sont  tous  constitués  par  une  fibre  nerveuse  centrale  ou 
par  une  série  de  fibres  engainées  par  du  tissu  conjonctif.  Les  tourbillons 
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à  fibres  multiples  donnent  un  peu  l'image  d'un  groupe  de  canaux  de 
Havers  dans  lequel  chaque  canal  est  engainé  par  une  série  de  lamelles 
de  tissu  fondamental,  tandis  que  le  groupe  tout  entier  est  engainé  par 
une  série  de  cercles  de  même  substance  mais  à  plus  grand  diamètre. 

Nous  avons  indiqué  plus  haut  que  chacune  des  figures  qui  viennent 
d'être  décrites  occupait  la  place  des  fibres  nerveuses  normales  et  qu'elles 
étaient  groupées  de  la  même  façon  sous  forme  d'Ilots  séparés  par  des 
lignes  claires.  A  un  fort  grossissement,  on  voit  que  ces  lignes  sont  for- 
mées par  du  tissu  conjonctif  lâche,  formé  de  fibrilles  assez  délicates  et 
pauvres  en  éléments  cellulaires.  Ces  cloisons  conjonctives  sont  très 
analogues  à  celles  qu'on  observe  dans  les  nerfs  normaux,  elles  ne  sont 
ni  plus  nombreuses,  ni  beaucoup  plus  larges,  ni  beaucoup  plus  denses. 
Elles  renferment  des  vaisseaux  qui  sont  surtout  nombreux,  soit  à  leur 
base  d'implantation  sur  la  gaine  lamelleuso,  soit  au  niveau  des  points 
où,  en  se  rencontrant,  elles  forment  des  carrefours.  La  plupart  de  ces 
vaisseaux  (V,  fig.  3)  sont  profondément  modifiés,  leur  paroi  est  relative- 
ment énorme,  leur  cavité  rétrécie.  Cette  paroi  épaissie  est  homogène, 
hyaline,  privée  de  noyaux,  légèrement  striée  de  lignes  concentriques  à, 
peine  indiquées,  limitée  nettement  en  dehors  par  un  bord  plus  forte- 
ment coloré,  en  dedans,  par  une  couche  continue  de  cellules  endothé- 
liales  à  gros  noyaux  saillants  et  prenant  vivement  le  carmin.  La  cavité 
que  limitent  les  cellules  est  souvent  réduite  à  une  simple  fente.  Il  est 
difficile  de  décider  s'il  s'agit  d'artères  plutôt  que  de  veines,  les  vais- 
seaux des  deux  ordres  semblent  également  modifiés.  L'épaississement 
porte  d'abord  sur  les  couches  périphériques  du  vaisseau,  et  le  rétrécis- 
sement concentrique  de  la  cavité  est,  en  quelque  sorte,  proportionnel 
à  l'épaississement  de  la  paroi.  En  résumé,  la  lésion  principale  porte 
sur  les  tubes  nerveux  qui  sont  presque  tous  privés  de  leur  gaine  de 
myéline  et  ne  sont  plus  représentés  que  par  une  sorte  de  cavité  ar- 
rondie, limitée,  soit  par  un  simple  contour,  soit  par  une  bande  homo- 
gène plus  ou  moins  large.  Cette  cavité  qui  parait  vide  sur  certaines 
fibres  est  habituellement  occupée,  soit  par  un  disque  de  substance 
translucide  légèrement  colorée  en  rose,  soit  par  un  noyau,  soit  encore 
par  un  noyau  qui  refoule  plus  ou  moins  le  disque  translucide  et  le 
transforme  en  un  croissant. 

Nous  ne  nous  sommes  livrés  à  aucun  travail  de  numération,  mais  il 
est  évident  que  le  nombre  des  fibres  contenues  dans  un  faisceau  de  dimen- 
sions données  est  très  inférieur  au  nombre  normal,  puisque  les  dimen- 
sions du  faisceau  n'étant  pas  accrues,  chaque  fibre  y  est  entourée  par  des 
faisceaux  de  tissu  conjonctif  dont  le  nombre  et  l'épaisseur  compensent 
et  au  delèi  la  réduction  de  volume  que  celle-ci  a  pu  subir  du  fait  de  la 
disparition  de  la  gaine  de  myéline.  Nous  avons  insisté  plus  haut  sur  la 
direction  longitudinale  de  ces  faisceaux  de  tissu  conjonctif,  sur  leur 
mode  de  groupement  autour  des  fibres  nerveuses,  sur  la  rareté  des 
noyaux  qui  les  accompagnent,  ce  qui  élimine  l'idée  de  processus  irri- 


396  A.   GOMBAULT  ET  MALLET. 

tatif  ayant  une  certaine  activité.  Par  contre,  le  tissu  périvasculaire,  celui 
qai  cloisonne  transversalement  Taire  du  faisceau  nerveux,  n'a  pas  aug- 
menté de  quantité,  il  est  presque  aussi  délicat,  presque  aussi  pauvre 
en  éléments  cellulaires  que  dans  un  nerf  normal. 

Nerf  sciatique.  —  Le  nerf  n'a  pas  été  soumis  à  l'action  de  l'acide  os- 
mique.  Il  a  été  traité  seulement  parle  bichromate  de  potasse.  Les  pré- 
parations obtenues  montrent  toutefois  avec  évidence  que  la  lésion  y 
est  de  même  nature  que  dans  les  nerfs  du  membre  supérieur,  elle  est 
seulement  plus  avancée  dans  son  évolution.  Nous  n'insisterons  donc 
que  sur  certains  détails  qui  nous  ont  paru  présenter  quelque  impor- 
tance. Les  coupes  transversales  montrent  un  épaississement  considé- 
rable de  la  gaine  lamelleuse  (G,  fig.  12)  par  suite  d'une  augmentation  de 
volume  et  aussi  de  nombre  des  lames  engainantes;  sans  augmentation 
de  la  quantité  des  cellules.  A  la  face  interne  de  cette  gaine  lamelleuse, 
existe,  sur  la  plupart  des  faisceaux,  une  zone  totalement  dépourvue 
de  tubes  nerveux  ;  cette  zone,  d'épaisseur  variable  suivant  les  points, 
est  claire,  presque  hyaline.  Les  cloisons  transversales  qui  en  partent 
sont  larges,  le  tissu  y  est  assez  compact,  l'épaississement  hyalin  des 
parois  vasculaires  est  très  prononcé  (V,  Y,  fig,  12).  Autour  des  tubes  ner- 
veux, le  tissu  conjonctif  est  plus  épais  et  forme  des  couches  concen- 
triques plus  nombreuses.  Les  tourbillons  géants  y  sont  abondants. 
A  l'aide  des  dissociations,  on  a  pu  s'assurer  qu'il  existe  encore  dans 
ce  nerf  quelques  fibres  pourvues  de  portions  myéliniques.  On  a  pu  voir 
en  outre  sur  certaines  de  ces  fibres  la  présence  d'un  cylindraxe  coloré 
en  rose  par  le  carmin.  Ces  fibres  sont  du  reste  très  rares.  Nous  ren- 
voyons pour  les  détails  à  la  description  que  nous  donnerons  des  racines 
spinales. 

Racines  rachidiennes,  —  Les  racines  rachidiennes  antérieures  et  pos- 
térieures sont  toutes  profondément  altérées,  cela  aussi  bien  à  la  région 
dorsale  qu'au  niveau  des  renflements  lombaire  et  cervical.  Les  lésions 
sont  dans  ces  racines  très  comparables  à  celles  qui  ont  été  rencontrées 
au  niveau  des  nerfs  périphériques  et  consistent  essentiellement,  d'une 
part,  dans  cette  espèce  de  sclérose  orientée  autour  des  tubes  nerveux 
qui  fait  que  bon  nombre  d'entre  eux  semblent  hypertrophiés  ;  d'autre 
part,  dans  la  disparition  à  peu  près  complète  de  la  myéline.  Cepen- 
dant,  d'une  façon  générale,  la  lésion  est  d'autant  plus  prononcée  qu'on 
examine  des  racines  plus  inférieures;  clic  présente  son  maximum  d'in- 
tensité dans  les  racines  antérieures  lombaires,  son  minimum  dans  les 
racines  postérieures  de  la  région  cervicale  supérieure. 

Nous  ne  décrirons  d'une  façon  spéciale  que  l'état  des  racines  anté- 
rieures lombaires  en  raison  de  l'énorme  augmentation  de  volume 
qu'elles  présentaient  et  celui  des  racines  postérieures  de  la  région  cer- 
vicale supérieure,  parce  que  cet  examen  fournira  l'occasion  d'insister 
sur  certains  détails  histologiques  que  le  mode  de  préparation  (action 
du  bichromate  de  potasse)  a  seul  permis  de  constater. 
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Bacines  antérieures  lombaires.  —  Les  racines  antérieures  lombaires, 
hypertrophiées  au  point  de  mesurer  sur  les  coupes  6  millimètres  sur 
4  millimètres,  doivent  leur  gros  volume,  d'une  part,  à  une  quantité  de 
tissu  conjonctif  interstitiel  plus  considérable; d'autre  part, à  la  présence 
de  nombreux  vaisseaux  très  dilatés,  enfin  et  surtout  peut-être  à  l'exis- 
tence d'un  très  grand  nombre  de  tourbillons  géants,  les  uns  complè- 
tement fibreux,  les  autres  littéralement  criblés  de  toutes  petites  fibres 
nerveuses.  Dans  les  tourbillons  fibreux  le  tissu  conjonctif  a  souvent 
perdu  l'orientation  régulière  qu'il  présente  habituellement.  Ses  fais- 
ceaux s'entre-croisent  dans  des  directions  variées  et  on  a  souvent  sous 
les  yeux  un  véritable  petit  fibrome  à  faisceaux  enchevêtrés.  Ici,  du 
reste,  comme  dans  les  nerfs  et  les  autres  racines,  la  lésion  est  loin 
d'être  uniforme.  On  rencontre  sur  les  coupes  transversales  des  nappes 
plus  ou  moins  larges  de  petites  fibres  semées  sans  ordre  dans  la  gangue 
conjonctive,  des  étendues  plus  ou  moins  considérables  où  toutes  les 
fibres  régulièrement  hypertrophiées  par  adjonction  de  cercles  fibreux 
concentriques,  toutes  cependant  également  privées  de  myéline,  sont  dis- 
posées côte  à  côte  presque  sans  tissu  interstitiel  interposé,  absolument 
comme  le  seraient  des  fibres  normales.  Dans  une  racine,  mais  dans 
une  seule,  jnous  avons  trouvé  deux  ou  trois  faisceaux  compacts  de  fi- 
bres absolument  saines.  —  Le  tissu  de  ces  racines  est  extrêmement 
difficile  à  dissocier,  les  fibres  tout  à  fait  atrophiées  y  sont  très  nom- 
breuses. Mais,  à  part  une  ditTérence  dans  les  proportions  numériques, 
on  y  rencontre  toutes  les  variétés  de  fibres  que  nous  allons  mentionner 
à  propos  des  racines  cervicales  supérieures. 

Racines  dorsales  et  cervicales.  —  Nous  ne  décrirons  pas  d'une  façon 
spéciale  l'état  des  racines  dans  les  régions  dorso-lombaire,  dorsale,  non 
plus  que  dans  le  renfiement  cervical.  D'une  façon  générale,  elles  sont 
altérées  de  la  même  manière  que  les  nerfs  périphériques.  Nous  nous 
attacherons  plus  spécialement  aux  racines  postérieures  de  la  région 
cervicale  supérieure,  moins  atteintes  que  toutes  les  autres. 

Le  tissu  conjonctif  interposé  aux  fibres  est  ici  moins  abondant,  mais 
il  est  tellement  adhérent  sur  certaines  fibres  nerveuses  qu'il  fait  corps 
avec  elles,  au  point  qu'il  est  impossible  de  les  en  dégager.  Les  fibres 
obtenues  à  l'aide  de  la  dissociation  se  présentant  sous  des  aspects 
divers  :  on  observe  fréquemment,  dans  des  points  où  la  dissociation 
a  été  poussée  aussi  loin  que  possible,  des  faisceaux  de  fibrilles  inti- 
mement unies  contenant  surtout  vers  leur  centre  un  grand  nombre  de 
noyaux  allongés.  Ces  faisceaux  ont  le  volume  d'une  grosse  fibre  ner- 
veuse, mais  il  est  impossible  de  distinguer  dans  leur  intérieur  autre 
chose  que  les  éléments  qui  viennent  d'être  mentionnés.  S'ils  renfer- 
ment une  fibre  nerveuse  atrophiée,  celle-ci  n'est  pas  visible.  A  côté 
de  ces  faisceaux  s'en  rencontrent  d'autres  constitués  de  la  même  façon 
et  ayant  le  même  volume,  mais  au  centre  desquels  existe  un  espace 
limité  de  chaque  côté  par  un  bord  nettement  arrêté.  Le  contenu  de  cet 
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espace  ou  rigole  longitudinale  est  variable  et  nous  en  indiquerons  plus 
loin  la  nature  ;  mais  il  est  impossible  de  ne  pas  considérer  le  tout  comme 
représentant  une  fibre  nerveuse  entourée  d'une  gaine  compacte  de 
fibrilles  conjonctives.  Souvent  la  partie  qui  limite  la  rigole  centrale, 
au  lieu  d'être  iibrillaire  et  striée  iongitudinalement,  est  bomogëne, 
byalinée,  colorée  en  rose  par  le  carmin.  Il  semble  bien  alors  qu'on  ait 
sous  les  yeux  une  fibre  nerveuse  dont  la  gaine  de  Schwann  est  hyper- 
trophiée en  même  temps  qu'elle  est  doublée  à  sa  face  externe  par  les 
faisceaux  de  fibrilles  conjonctives.  On  rencontre  en  outre  un  grand 
nombre  de  fibres  nerveuses  complètement  dégagées  du  tissu  conjonctif. 
Les  unes  sont  limitées  par  une  gaine  hyaline  très  épaisse  (gaine  de 
Schwann  hypertrophiée);  les  autres  sont, au  contraire,  bordées  par  une 
ligne  sombre  très  mince  représentant  la  gaine  d'épaisseur  normale.  La 
cavité  des  premières  est  toujours  étroite,  le  volume  des  secondes  est 
au  contraire  très  variable. 

En  résumé  les  dissociations  montrent,  en  outre  des  faisceaux  exclusi- 
vement conjonctifs,  des  fibres  nerveuses  dont  la  gaine  de  Schwann  est 
normale,  et  d'autres  dont  la  gaine  de  Schwann  est  hypertrophiée.  Les 
unes  et  les  autres  peuvent  se  montrer  complètement  isolées  ou  bien  re- 
tenant autour  d'elles  une  gaine  conjonctive  adventice  d'épaisseur  va- 
riable. Le  contenu  des  fibres  nerveuses  est  variable  aussi,  et  comme 
l'analyse  en  est  plus  facile  pour  ces  fibres  complètement  isolées,  ce 
sont  ces  fibres  que  nous  aurons  plus  spécialement  en  vue. 

Il  en  est  qui  présentent  sur  une  certaine  étendue  les  caractères  de 
l'état  normal,  elles  possèdent  une  gaine  de  myéline  régulière,  un  cylin- 
draxe,  et  dans  la  partie  centrale  des  noyaux  très  espacés.  Mais  ces  fibres 
sont  en  très  petit  nombre  et  d'autre  part  il  est  habituel  de  voir  cette 
portion  normale  se  continuer  par  une  portion  plus  ou  moins  modifiée. 
D'autres  beaucoup  plus  nombreuses  sont  petites,  dépourvues  de  myéline, 
munies  de  nombreux  noyaux  allongés  (N,  fig.  5  et  6),  lesquels,  isolés  ou 
réunis  par  deux  ou  par  trois,  s'espacent  le  long  de  la  fibre  à  de  courts 
intervalles.  Mais  ces  fibres  ne  sont  pas  vides;  si  elles  se  renfient  un  peu 
au  niveau  des  noyaux,  elles  présentent  dans  l'intervalle  de  ceux-ci  une 
cavité  distincte.  Cette  cavité  est  remplie  par  une  substance  transparente 
légèrement  colorée  cnrose  parle  carmin,  disposée  sous  forme  de  boyaux 
allongés  terminés  par  des  extrémités  arrondies  (B.  fig.  5  et  6).  Ces  boyaux 
hyalins  ne  remplissent  pas  complètement  la  cavité  de  la  gaine,  ils  al- 
ternent parfois  assez  régulièrement,  souvent,  l'un  étant  au  contact  de 
l'une  des  parois  du  tube  le  suivant  adhère  à  la  paroi  opposée;  ils 
laissent  ainsi  dans  le  tube  un  trajet  libre,  habituellement  latéral  mais 
qui  passe  alternativement  d'un  bord  à  l'autre  delà  fibre  en  contournant 
les  extrémités  des  boyaux  hyalins  et  traversant  la  fibre  obliquement  ou 
même  perpendiculairement  à  sa  direction.  Du  reste  cette  substance 
hyaline  est|déprimée  par  les  noyaux,  ou  bien  elle  manque  totalement  à 
leur  niveau.  Elle  ne  se  colore  pas  par  l'acide  osmique,  ne  disparaît  pas 
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SOUS  raction  de  Tacide  acétique,  elle  ne  donne  ni  par  l'iode  ni  par  le 
violet  de  mélhyle  les  réactions  de  la  matière  amyloîdc.  Sur  certaines 
fibres  le  mode  d'apparition  de  cette  substance  est  assez  facile  à  suivre. 
Ces  fibres  présentent  tout  d'abord  sur  une  certaine  étendue  tous  les  ca- 
ractères de  l'état  normal,  puis  se  montrent  de  distance  en  distance  des 
noyaux  ou  des  amas  de  noyaux  longitudinaux,  et  dans  leurs  intervalles  des 
blocs  hyalins  déprimant  la  gaine  de  myéline.  Puis  les  noyaux  se  multi- 
pliant, les  blocs  hyalins  grossissent  et  s'allongent,  le  calibre  de  la  libre 
diminue,  et  on  constate  ainsi  qu'à  une  portion  de  fibre  saine  fait  suite 
une  fibre  profondément  altérée.  Or  il  est  possible  de  constater  dauâ  un 
grand  nombre  de  ces  fibres,  non  pas  dans  toutes  il  est  vrai,  la  présence 
d'un  cylindre  d'axe  (C,  flg.  5  et  6)  parfaitement  continu.  Médian  dans  les 
portions  myéliniques,  le  filament  se  dévie  de  sa  direction  et  devient  si- 
nueux, dans  les  parties  altérées  pour  contourner  successivement  et  les 
noyaux  et  les  blocs  hyalins.  Il  est  évident  que  sur  toutes  les  fibres,  sa 
continuité  ne  peut  être  vérifiée  partout  d'une  façon  certaine,  on  le  perd 
souvent  quand  il  passe  derrière  des  noyaux  (N,  fig,  5),  il  est  difficile  à 
voir  quand  il  s'accole  assez  intimement  à  la  gaine  pour  se  confondre  en 
quelque  sorte  avec  elle;  mais  d'une  part  on  le  retrouve  très  net  dans  les 
parties  intermédiaires  à  ces  points  où  il  est  moins  visible,  d'autre  part 
il  y  existe  de  nombreuses  fibres  où  il  est  permis  de  le  suivre  sans  inter- 
ruption sur  une  grande  longueur,  en  sorte  que  son  existence  et  le  fait 
de  sa  continuité  dans  un  bon  nombre  de  fibres  peuvent  être  considérés 
comme  absolument  certains. 

Ces  fibres,  mi-partie  myéliniques,  mi-partie  remplies  de  blocs  hya- 
lins, sont  très  nombreuses  dans  les  racines  cervicales  supérieures,  mais 
on  en  retrouve  un  bon  nombre  dans  toutes  les  autres  racines  ainsi  que 
dans  les  nerfs  sciatiques.  11  est  permis  de  penser  que  c'est  cette  subs- 
tance hyaline  qui,  sur  les  fibres  traitées  par  l'acide  osmique,  apparaît 
sous  la  forme  d'un  bâtonnet  craquelé  occupant  le  centre  de  la  fibre. 
Nous  ferons  remarquer  que  sur  les  fibres  traitées  par  l'acide  osmique 
le  cylindraxe  n'est  pas  visible  et  reste  absolument  réfractaire  à  la  co- 
loration par  le  carmin. 

Il  va  sans  dire  qu'en  outre  des  fibres  que  nous  venons  de  décrire 
plus  spécialement,  on  trouve  de  nombreux  filaments  qui  doivent  être 
considérés  comme  représentant  des  fibres  nerveuses,  complètement 
atrophiées,  la  proportion  de  ces  fibres  atrophiées  est  beaucoup  plus 
forte  dans  le  nerf  sciatique  et  dans  les  racines  lombaires,  elle  Test 
beaucoup  moins  dans  leS  racines  cervicales  supérieures. 

Nous  devons  en  outre  appeler  l'attention  sur  deux  points.  D'une 
part,  les  noyaux,  tant  ceux  qui  appartiennent  en  propre  aux  fibres 
nerveuses  que  ceux  du  tissu  conjonctif  et  des  parois  vasculaires,  sont 
petits  et  peu  nombreux  dans  les  nerfs  périphériques  et  les  racines 
les  plus  altérées,  tandis  qu'au-dessus  du  renflement  cervical,  dans 
les  racines  les  moins  malades,  ils  sont  et  beaucoup  plus  volumineux, 
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et  beaucoup  plus  nombreux.  —  En  second  lieu,  nulle  part  on  ne 
rencontre  de  corps  granuleux»  comme  cela  s'observe  lorsque  la  des- 
truction de  la  myéline  est  un  peu  active. 

Ganglions  rachidiens.  —  Dans  les  ganglions  rachidiens  on  peut  ob- 
server deux  faits.  Premièrement,  les  tubes  nerveux  qui  y  aboutissent  ou 
qui  les  traversent  ont  subi  des  altérations  tout  à  fait  analogues  à  celles 
des  racines.  En  second  lieu,  on  voit  que  les  cellules  ganglionnaires 
sont  aussi  nombreuses  qu'à  l'ordinaire  et  qu'elles  ont  conservé  leur  vo- 
lume normal. 

Moelle  épinière.  —  La  moelle,  dans  son  ensemble,  ne  parai  t  pas 
beaucoup  plus  petite  que  certaines  moelles  normales.  Nous  n'insiste- 
rons pas  sur  ce  point  parce  que,  en  dehors  de  tout  état  pathologique, 
le  volume  de  cet  organe  varie  d'un  individu  à  l'autre.  Du  reste,  après 
avoir  subi  le  durcissement  et  la  série  des  autres  manipulations  qui, 
toutes,  ont  pour  elTet  d'amener  un  certain  degré  de  nHraction,  les 
coupes  pratiquées  dans  les  différentes  régions  présentent  les  dimen- 
sions moyennes  suivantes  : 

Diamëtro  Diamfetro 

aotéro-postc^r.      tr&osvcrsAl. 

Renflement  lombaire 7  millim.        U  mlllim. 

Région  dorsale 6      —  6        — 

Renflement  ccrviciil 9      —  14      — 

Région  lombaire,  —  Si  les  dimensions  de  la  moelle  prise  dans  son  en- 
semble n'attirent  pas  rattontion,  il  n'en  est  plus  de  môme  quand  on  com- 
pare à  la  région  lombaire  l'étendue  de  la  substance  blanche  et  celle  de  la 
substance  grise.  Cette  dernière  a  subi  une  réduction  de  volume  considé- 
rable. Elle  a,  de  plus,  changé  de  forme  ;  la  corne  antérieure  (C,  fig,  9), 
normalement  arrondie  dans  cette  région,  s'est  aplatie  dans  lesensantéro- 
postérieur,  la  corne  postérieure  (P,fig,9)  est  maigre  et  grêle,  l'ensemble 
de  la  coupe  donne  à  première  vue  bien  plutôt  l'idée  d'une  coupe  de  la 
région  cervicale  que  d'une  coupe  de  la  région  lombaire.  La  modification 
devient  des  plus  évidentes  si  on  met  en  regard  la  coupe  d'une  moelle  saine 
pratiquée  sur  la  môme  région  {fig.  11).  Les  cordons  antéro-latéraux  sont 
relativement  volumineux.  Par  le  picro-carmin,  ils  prennent  une  teinte 
jaune,  ce  qui  indique  qu'ils  renferment  de  la  myéline  en  quantité 
notable;  ils  sont  seulement  sillonnés  par  des  tractus  conjonctifs  péri- 
vasculaires  plus  volumineux  qu'à  l'état  normal.  Les  cordons  posté- 
rieurs sont  petits  et  colorés  en  rose  par  le  carmin,  surtout  dans  la  par- 
tie interne  des  zones  radiculaires  postérieure^.  Le  trajet  intra-spinal 
des  racines  antérieures  et  postérieures  n'est  pas  habituellement  visible. 
De  distance  en  distance,  on  voit  un  filet  radiculaire  interne  pénétrer 
dans  le  cordon  postérieur.  Dans  ce  cas,  c'est  au  point  précis  où  ce  filet 
pénètre  dans  la  moelle  que  les  fibres,  jusque-là  totalement  dépourvues 
de  myéline,  s'en  recouvrent  brusquement  pour  former  un  faisceau 
compact  coloré  en  jaune.  A  l'aide  d'un  plus  fort  grossissement,  on  con- 
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State  que  les  cordons  antéro-latéraux  sont  sains,  ils  renferment  des 
tubes  nerveux  pourvus  de  myéline  et  d'un  cylindre  d'axe,  disposés  les 
uns  à  côté  des  autres  sans  interposition  d'une  quantité  anormale  de 
tissu  conjonctif.  Dans  le  cordon  postérieur  (R,  G,  /f^.  9),  au  contraire,  les 
tubes  sont  rares  et  ils  sont  séparés  par  une  substance  translucide  ou 
finement  grenue,  pauvre  en  noyaux  et  teintée  par  le  carmin  en  rose. 
Les  tractus  périvasculaires  sont  épaissis  et,  dans  le  sillon  médian  posté- 
rieur, on  rencontre  de  temps  à  autre  un  vaisseau  coupé  en  travers  dont 
la  paroi  épaissie  a  subi  une  transformation  hyaline  analogue  à  celles 
que  présentent  les  vaisseaux  des  nerfs.  Les  modifications  de  la  substance 
grise  antérieure  consistent  surtout  dans  une  diminution  des  fibres  à  myé- 
line et  des  grosses  cellules  multipolaires.  Les  cellules  qui  sont  demeu- 
rées sont  petites  et  anguleuses.  Dans  la  corne  postérieure,  on  doit  si- 
gnaler la  diminution,  la  presque  disparition  des  faisceaux  de  fibres 
appartenant  aux  racines  postérieures  ainsi  que  la  réduction  de  volume 
considérable  de  la  substance  gélatineuse.  Atrophie  et  déformation  de  la 
substance  grise,  sclérose  du  cordon  postérieur,  telles  sont  les  grosses 
lésions  qu'il  y  a  lieu  de  relever  dans  la  moelle  au  niveau  de  la  région 
lombaire. 

Régions  dorso-lombaire  et  dorsale,  —  Les  lésions  sont  les  mômes  que 
plus  bas;  seulement  la  sclérose  n'est  pas  continue  dans  les  zones  ra- 
diculaires  postérieures  (R,  fig,  8),  tandis  qu'elle  est  uniforme  dans  le 
cordon  de  Goll  (G,  fig,  8).  La  colonne  vésiculaire  de  Clarke  est  nor- 
male. 

Région  cervicale.  —  La  réduction  de  volume  de  la  substance  grise  est 
moins  considérable  qu'au  niveau  de  la  région  lombaire,  mais  elle  est 
cependant  très  réelle.  Les  cellules  nerveuses  de  la  corne  antérieure 
sont  peu  nombreuses  et  petites.  La  sclérose  est  surtout  évidente  dans 
le  cordon  de  Goll  (G,  fig.  7),  où  elle  forme  un  double  triangle  dont  le 
sommet  demeure  à  une  certaine  distance  de  la  commissure  postérieure. 
Les  zones  radiculaires  postérieures  (R,  fig.  7)  ne  sont  sclérosées  que  de 
distance  en  distance.  Il  est  assez  fréquent  de  constater  sur  une  même 
coupe  la  sclérose  de  l'une  des  zones  radiculaires  postérieures,  alors  que 
celle  du  côté  opposé  est  sensiblement  saine.  Là,  comme  à  la  région 
lombaire,  la  pie-mère  est  notablement  épaissie  ainsi  que  les  tractus 
qu'elle  envoie  dans  l'épaisseur  de  la  substance  nerveuse. 

Bulbe  rachidien.  —  Les  coupes  du  bulbe  montrent  une  intégrité  abso- 
lue de  tous  les  faisceaux  blancs.  Les  racines  des  différents  nerfs  bul- 
baires sont  volumineuses  et  leurs  fibres  recouvertes  de  myéline.  On 
doit  noter  que  dans  le  noyau  de  l'hypoglosse,  les  cellules  nerveuses  sont 
peut-être  un  peu  plus  grêles  et  un  peu  moins  nombreuses  qu'à  l'état 
normal,  mais  la  différence  est  peu  considérable. 

La  protubérance  est  saine. 

Méninges  et  encéphale.  —  On  ne  rencontre  dans  ces  parties  aucun 
fait  qui  mérite  d'être  signalé.  Les  nerfs  optiques  et  le  chiasma,  notam- 
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ment,  ont  été  examinés  avec  soin  sur  des  coupes  colorées  aupicro-carmin. 
Ils  ne  diiléraient  en  lien  de  ce  que  Ton  rencontre  à  l'état  normal. 

Il  nous  semble  qu'à  n'envisager  que  le  point  de  vue  cli- 
nique, le  diagnostic  de  tabès  infantile  peut  assez  facilement  se 
justifier.  Le  début  dans  Tenfance  ne  saurait  faire  de  doute,  le 
malade  ne  se  rappelle  par  avoir  marché  correctement,  il  n'a 
jamais  pu  écrire.  Les  quatre  membres  ont  donc  été  affectés  de 
bonne  heure.  Il  fait  remonter  le  début  des  accidents  à  l'âge  de 
7  ans,  mais  comme  il  parait  certain  que  ces  accidents  se  sont 
établis  d'une  façon  progressive,  il  est  loisible  de  reporter  leur 
apparition  première  à  une  date  encore  plus  reculée.  Le  trouble 
comportait  sans  doute  un  certain  degré  de  parésie,  mais  Tin- 
coordination  motrice  prédominait,  semble-t-il.  Le  malade  mar- 
chait quand  on  lui  donnait  la  main,  mais  il  lançait  ses  jambes 
et  tombait  fréquemment.  Il  se  servait  de  ses  mains  mais  d'une 
façon  maladroite,  la  précision  faisait  défaut.  Ainsi  constituée, 
l'affection  a  été  progressive,  les  troubles  étant  toujours  plus 
marqués  dans  les  membres  inférieurs.  Pendant  longtemps 
Ch...  peut  marcher  à  l'aide  de  béquilles.  Plus  tard  il  passe  ses 
journées  dans  un  fauteuil  roulant  qu'il  déplace  lui-même  en 
s'accrochant  aux  objets  voisins,  puis  il  devient  incapable  d'exé- 
cuter cette  manœuvre.  Enfin  il  demeure  confiné  au  lit.  On  note 
du  côté  des  membres  supérieurs  la  même  progression  de  la 
paralysie  que  dans  les  membres  inférieurs,  moins  rapide  tou- 
tefois et  n'allant  pas  aussi  loin.  Car,  jusqu'au  dernier  jour,  le 
malade  peut  mouvoir  ses  bras  et  porter  à  sa  bouche  un  objet 
saisi  entre  les  deux  poignets. 

Ce  qui  se  dégage  le  plus  nettement  des  renseignements  ré- 
trospectifs,c'est  la  notion  d'un  trouble  du  mouvement  volontaire 
ayant  débuté  dans  le  jeune  âge  et  ayant  été  depuis  en  s'aggra-r 
vaut  d'une  façon  progressive  pour  aboutir  à  une  paralysie, 
complète  dans  les  membres  inférieurs,  très  prononcée  mais 
non  totale  dans  les  membres  supérieurs. 

On  doit  faire  remarquer  qu'il  s'agissait  d'une  paralysie 
flasque  avec  abolition  des  réflexes  tendineux  ;  que  cette  flacci- 
dité ne  dépendait  pas  de  l'atrophie  des  muscles,  car  on  n'a 
noté  dans  les  antécédents  aucun  phénomène  spasmodique,  et 
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d'autre  part,  les  membres  supérieurs  étaient  également  flasques, 
bien  que  la  paralysie  et  Tatrophie  y  fussent  moins  pronon- 
cées. On  notera  enfin  qu'aux  membres  supérieurs  la  parésie 
s'accompagnait  d'incoordination  motrice  mise  surtout  en  évi- 
dence par  l'occlusion  des  paupières  et  qu'aux  membres  infé- 
rieurs, la  notion  de  position  faisait  totalement  défaut. 

Indépendamment  de  ces  troubles  portant  sur  la  motilité, 
il  y  a  lieu  d'en  signaler  d'autres  qui  touchent  la  sensibilité. 
On  a  vu  en  effet  que  celle-ci  était,  dans  ses  différents  modes, 
abolie  totalement  aux  membres  inférieurs  et  sur  une  grande 
partie  du  tronc,  en  même  temps  que  très  diminuée  aux  mem- 
bres supérieurs. 

Il  s'agit  donc  d'une  affection  progressive  ayant  abouti  à  la 
perte  ou  tout  au  moins  à  la  diminution  considérable  du  mou* 
vement  et  de  la  sensibilité  dans  les  quatre  membres,  affection 
qui  se  rapproche  ainsi,  par  la  marche  et  par  les  symptômes 
observé  des  cas  cliniques  d'ataxie  locomotrice  progressive  ;  à 
savoir  :  la  flaccidité  de  la  paralysie,  la  perte  des  réflexes  tendi* 
neux,le  mode  de  disposition  de  l'anesthésie  qui  diminue  vers  la 
racine  des  membres,  le  retard  dans  la  perception  des  impres- 
sions tactiles  et  douloureuses,  l'incoordination  motrice  aussi 
bien  que  l'influence  de  la  vue  sur  la  direction  des  mouvements 
suffisamment  indiquée  dans  les  antécédents,  nettement  spé- 
cifiée dans  la  relation  de  l'état  actuel. 

Les  signes  qui  manquent  ne  sont  pas,  somme  toute,  abso- 
lument nécessaires  au  diagnostic.  Si  l'on  n'est  pas  certain  qu'il 
ait  existé  des  crises  fulgurantes,  nous  sommes  assuré  tout  au 
moins  que  le  malade  a  éprouvé  parfois  des  douleurs.  Les  trou- 
bles vésicaux,  bien  qu'atténués,  sont  suffisamment  indiqués  par 
un  certain  degré  d'incontinence  des  urines.  Seuls  les  troubles 
céphaliques  de  la  première  période  semblent  avoir  fait  défaut. 
Mais  on  sait  qu'ils  peuvent  faire  défaut  sans  que  l'affection 
cesse  pour  cela  de  pouvoir  être  caractérisée  ;  il  n'est  pas  jus- 
qu'aux troubles  psychiques  qui  ne  puissent  rentrer  dans  la 
symptomatologie  sinon  habituelle  au  moins  quelquefois  ob- 
servée du  tabès. 

11  est  à  peine  nécessaire  d'indiquer  que  notre  obser\'ation 
s'écarte  sur  la  plupart  des  points  de  la  description  au  jour- 
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d'hui  classique  de  la  maladie  de  Friedreich.  Absence  complète 
de  phénomènes  céphaliques  (les  troubles  psychiques  étant 
bien  entendu  mis  à  part),  et  en  particulier  absence  de  troubles 
de  la  parole  ;  absence  de  nystagmus,  incoordination  motrice 
mais  non  pas  tremblement  plus  ou  moins  rythmique  ;  aboli- 
tion des  réflexes  tendineux,  intensité  et  grande  étendue  des 
troubles  de  la  sensibilité.  De  même  Tatrophie  musculaire  dé- 
veloppée du  reste  tardivement  et  comme  phénomène  surajouté, 
rentre  bien  dans  les  symptômes  souvent  observés  au  cours  de 
l'ataxie  locomotrice  progressive  alors  qu'elle  fait  défaut  dans 
les  observations  de  maladie  de  Friedreich.  Seule  la  déforma* 
tion  de  la  colonne  vertébrale  pourrait  porter  à  rapprocher 
notre  observation  de  la  maladie  de  Friedreich.  Mais  on  peut 
faire  observer  que  d'une  manière  générale  cette  déformation 
accompagne  fréquemment  les  différentes  affections  généra- 
lisées ayant  débuté  dans  Tenfance. 

Il  est  très  remarquable  de  voir  qu'un  trouble  atteignant 
aussi  profondément  les  fonctions  des  quatre  membres,  survenu 
d'une  façon  aussi  précoce,  n'ait  pas  entravé  le  développement 
normal  du  squelette  et  des  parties  molles.  Sans  parler  de  la 
tête  qui  ne  semble  pas  avoir  été  touchée,  nous  insistons  sur  ce 
fait  que  les  membres  avaient  les  dimensions  de  ceux  d'un 
homme  adulte;  que  les  organes  génitaux,  verge  et  testicules, 
étaient  complètement  développés,  que  le  pubis  aussi  bien  que 
les  aisselles  étaient  garnis  de  poils  nombreux.  Du  reste  aucune 
déformation  à  noter  du  côté  du  squelette,  à  part  celle  de  la 
colonne  vertébrale.  Les  seules  qui  aient  été  constatées  peuvent 
être  attribuées  pour  les  pieds  (pied  bot  varus)  à  la  perte  d'action 
des  muscles  atrophiés  et  paralysés  ainsi  qu'au  décubitus  pro- 
longé ;  pour  les  mains  (mains  de  singe)  à  l'atrophie  muscu- 
laire. Nous  signalerons  enfin  comme  fait  intéressant  à  relever 
l'intégrité  des  mouvements  respiratoires,  la  possibilité  qu'avait 
conservée  le  malade  de  se  relever  et  de  se  tenir  assis  dans  son 
lit,  mise  en  regard  de  la  lésion  profonde  portant  sur  la  tota- 
lité des  racines  spinales .  Nous  aj  outerons  que  malheureusement 
les  nerfs  intercostaux  et  les  phréniques  n'ont  pas  été  exa- 
minés. 

L'étude  de  la  partie  clinique  de  notre  observation  nous 
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conduirait  donc  à  conclure  qu'il  s'agit  bien  dans  notre  cas 
plutôt  d'une  ataxie  locomotrice  véritable  offrant  comme  seule 
particularité  de  s'être  développée  tout  à  fait  dans  le  jeune  Age. 
Nous  devons  nous  demander  maintenant  si  les  renseignements 
fournis  par  l'examen  anatomique  permettent  de  maintenir 
cette  conclusion.  Nous  aurons  à  cette  occasion  à  envisager 
non  seulement  le  siège  des  lésions  et  la  façon  dont  elles  se 
distribuent  ;  mais  encore  les  caractères  histologiques  qu'elles 
présentent.  Ce  qui  nous  permettra  d'appeler  l'attention  sur 
certains  détails  qui  nous  ont  paru  dignes  d'intérêt. 

L'examen  anatomique  nous  a  permis  de  constater  des  lé- 
sions de  la  moelle  épinière,  des  racines  rachidiennes,des  nerfs 
périphériques  et  des  muscles. 

Moelle  épinière.  —  Dans  la  moelle  épinière  les  modifica- 
tions portent  à  la  fois  sur  la  substance  blanche  et  sur  la  substance 
grise.  Celles  qui  portent  sur  la  substance  blanche  sont  can- 
tonnées dans  le  cordon  postérieur.  Il  est  bien  vrai  que  les 
autres  faisceaux  blancs  sont  sillonnés  par  des  tractus  con- 
jonctifs  périvasculaires  plus  épais  qu'à  l'état  normal.  Mais  la 
région  postérieure  est  la  seule  où  se  montre  une  véritable 
sclérose  caractérisée  parle  développement  du  tissu  interstitiel  et 
la  disparition  d'un  nombre  plus  ou  moins  considérable  de  tubes 
nerveux.  Cette  sclérose  est  plus  prononcée  au  niveau  du  ren- 
flement lombaire  où  elle  occupe  la  portion  la  plus  interne  des 
zones  radiculaires  postérieures  {R,/î^.  9).  A  ce  niveau,  elle 
laisse  en  dedans,  de  chaque  côté  du  sillon  médian,  im  faisceau 
cunéiforme  à  base  postérieure  (G,  fig,  9),  dans  lequel  les  fibres 
à  myéline  sont  pressées  les  unes  contre  les  autres.  Elle  laisse 
en  dehors,  au  voisinage  de  la  corne  postérieure,  une  seconde 
région  également  peu  malade.  Plus  haut,  le  faisceau  de  GoU 
respecté  à  la  région  lombaire  est  au  contraire  la  partie  la 
plus  atteinte  surtout  dans  sa  portion  postérieure.  Il  monte 
ainsi  sous  forme  d'un  triangle  scléreux  à  base  postérieure 
très  large,  à  pointe  antérieure  plus  ou  moins  effilée,  jusqu'à 
la  partie  supérieure  de  la  moelle  (G,  fig,  7  et  8).  Indépendam- 
ment de  cette  sclérose  du  cordon  de  GoU  qui  est  uniforme, 
on  doit  noter  une  sclérose  des  zones  radiculaires  postérieures 
(R,  fig.  7  et  8)  présentant  cette  particularité  d'être  inégale- 
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ment  distribuée,  très  prononcée  sur  tous  ces  points,  ailleurs 
absente  ou  très  peu  accusée. 

Histologiquement,  cette  sclérose  est  constituée  par  un 
tissu  translucide,  pauvre  en  éléments  cellulaires,  ne  paraissant 
avoir  subi  aucune  rétraction,  n'ayant  amené  qu'une  réduction 
peu  considérable  de  volume  du  cordon  postérieur.  Il  y  a  donc 
là,  au  point  de  vue  de  Thypothëse  d'une  ataxie  locomotrice  ré- 
gulière, une  double  anomalie,  puisque  dans  les  ataxies  an- 
ciennes le  tissu  de  sclérose  est  d'habitude  plus  abondant  et 
rétracté,  les  tubes  nerveux  moins  nombreux;  puisque  'd'autre 
part  la  lésion  des  zones  radiculaires  postérieures  est  unifor- 
mément distribuée,  tandis  qu'ici  elle  est  irrégulière. 

Dans  la  substance  grise,  la  lésion  est  caractérisée  par  une 
réduction  de  volume  considérable,  beaucoup  plus  prononcée 
à  la  région  lombaire  (C,  fi,g,  9)  que  partout  ailleurs.  Il  en  ré- 
sulte un  aspect  toutàfaitparticulierdescoupespratiquéesdans 
cette  région.  Les  cornes  antérieures,  au  lieu  d'être  arrondies 
comme  d'habitude,  sont  aplaties  dans  le  sens  antéro-postérieur, 
et  l'ensemble  de  la  figure  donne  l'idée  d'une  coupe  pratiquée 
au  niveau  du  renflement  cervical.  Il  faut  joindre  à  cette  ré- 
duction de  volume  une  diminution  considérable  dans  le  nombre 
et  les  dimensions  des  cellules  de  la  corne  antérieure.  Du  reste 
le  tissu  interstitiel  ne  porte  nulle  part  de  traces  d'irritation.  Les 
noyaux  sont  en  nombre  à  peu  près  normal.  Cette  atrophie  des 
cornes  antérieures  n'est  certes  'pas  exclusive  de  l'idée  d'ataxie 
locomotrice.  On  doit  faire  remarquer  cependant  qu'elle  est 
loin  d'être  habituellement  généralisée  à  la  totalité  de  l'axe 
gris.  Il  faut  sans  doute  la  considérer  non  comme  une  compli- 
cation résultant  de  la  propagation  accidentelle  de  l'inflam- 
mation des  cordons  postérieurs  à  la  substance  grise,  mais 
comme  le  résultat  d'une  sorte  d'arrêt  de  développement,  con- 
séquence de  l'apparition  de  la  maladie  dans  le  jeune  âge. 
Pour  compléter  ce  résumé,  nous  devons  mentionner,  d'une 
part  un  épaississement  notable  et  généralisé  de  la  pie-mère  qui 
envoie  sur  certains  points  des  cônea  fibreux  pénétrant  à  une 
certaine  distance  dans  la  moelle;  d'autre  part  et  surtout  un 
épaississement  fibreux  des  parois  vasculaires.  Cette  lésion  est 
générale,  mais  elle  est  plus  marquée  sur  les  vaisseaux  de  la 
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région  postérieure.  Quelques-uns  de  ces  derniers  présentent, 
principalement  au  niveau  du  sillon  médian  postérieur,  une 
dégénérescence  hyaline  allant  presque  jusqu'à  Foblilération 
de  la  cavité,  dégénérescence  analogue  à  celle  que  Ton  ren- 
contre dans  les  nerfs.  Nous  y  reviendrons  à  propos  de  ces 
derniers.  En  résumé,  au  point  de  vue  de  la  localisation  aussi 
bien  que  de  la  forme  histologique  des  lésions,  rien  ne  vient 
contredire  d'une  façon  formelle  Tidée  d'ataxie  locomotrice 
progressive.  On  doit  faire  remarquer  seulement  qu'en  raison 
de  la  longue  durée  des  accidents  on  pouvait  s'attendre  à 
trouver  ces  lésions  plus  intenses  et  le  tissu  scléreux  plus  ré- 
tracté. On  doit  faire  remarquer  aussi  qu'il  y  a  contraste  entre 
le  peu  d'intensité  relative  de  ces  lésions  et  l'étendue  et  la  pro- 
fondeur de  celles  qui  ont  frappé  les  racines  spinales  et  les 
nerfs  périphériques. 

Racines  spinales.  —  Nous  n'allons  résumer  ici  que  les  parti- 
cularités révélées  par  l'examen  macroscopique.  Les  détails 
histologiques  trouveront  leur  place  à  propos  des  nerfs  péri- 
phériques, car  ils  sont  tout  à  fait  comparables  dans  ces  diffé- 
rents points.  Au  lieu  de  l'atrophie  qu'on  pouvait  s'attendre  à 
rencontrer  sur  les  racines  postérieures,  ce  qui  frappe,  ainsi 
qu'on  l'a  vu,  c'est  une  augmentation  générale  du  volume  de 
toutes  ces  racines  ayant  son  maximum  au  niveau  des  racines 
antérieures  émanant  du  renflement  lombaire.  Celles-ci,  au 
nombre  de  cinq  ou  six  de  chaque  côté,  ont  acquis  des  dimen- 
sions véritablement  colossales  au  point  d'égaler  une  petite 
plumed'oie  (A,  A,/î^.  1).  Leur  surface  est  en  même  temps  gre- 
nue, verruqueuse,  parcourue  par  des  arborisations  vasculaires 
abondantes. 

Nerfs  périphériques.  — Les  nerfs  présentent  à  l'œil  nu  des 
modifications  assez  comparables  à  celles  qui  viennent  d'être 
notées  pour  les  racines.  Ils  ont  perdu  la  coloration  blanche 
normale,  sont  parcourus  d'arborisations  vasculaires  nom- 
breuses; mais  ils  sont  volumineux,  on  peut  presque  dire 
hypertrophiés. 

Or,  ce  qui  frappe  dans  tous  ces  cordons  nerveux  ainsi 
hypertrophiés,  c'est  l'absence  à  peu  près  complète  de  tubes 
nerveux  à  myéline,  mise  en  évidence  aussi  bien  par  les  dis- 
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sociations  que  par  les  coupes.  Si  l'on  cherche  à  se  rendre 
compte  de  Tétat  de  ces  nerfs,  on  constate  à  Taide  des 
coupes  transversales  que  le  tissu  interfasciculaire ,  peut- 
être  un  peu  épaissi,  n'est  pas,  somme  toute,  modifié  d'une 
façon  notable  ;  que,  d  autre  part,  les  faisceaux  de  fibres  sont 
limités  comme  d'habitude  par  la  gaine  lamelJeuse;  que  le 
volume  de  ces  faisceaux  n'a  pas  manifestement  diminué  ; 
qu'enfin  dans  l'intérieur  de  la  gaine  lamelleuse  les  coupes 
transversales  révèlent  un  mode  d'arrangement  des  fibres  qui 
ne  s'éloigne  pas  très  sensiblement  de  l'état  normal  {fig.  2). 
L'aire  des  faisceaux  est  cloisonnée  comme  d'habitude  par  des 
travées  conjonctives  principales,  desquelles  se  détachent  des 
travées  secondaires  subdivisant  la  coupe  en  une  série  de  com- 
partiments. Et  dans  ces  compartiments  se  montrent  des  fi- 
gures circulaires  rappelant  la  coupe  transversale  des  fibres 
nerveuses  normales.  Si  donc  le  volume  et  l'architecture  géné- 
rale des  nerfs  sont  conservés,  malgré  la  disparition  à  peu  près 
totale  de  la  myéline,  il  faut  que  les  modifications,  qui  sont 
interv-enues,  aient  porté  principalement  sur  l'état  des  fibres 
nerveuses  elles-mêmes.  Aussi  c'est  sur  les  modifications  su- 
bies par  les  fibres  nerveuses  qu'il  nous  faudra  plus  spécialement 
attirer  l'attention.  Auparavant  toutefois,  il  nous  paraît  utile 
de  jeter  un  coup  d'œil  sur  la  topographie  de  ces  lésions,  les 
différents  nerfs  n'étant  pas  atteints  tous  au  même  degré. 

C'est  ainsi  que  le  nerf  scia  tique  est  manifestement  plus 
malade  que  le  nerf  médian  {fig.  2  et  12).  Que  d'autre  part  les 
nerfs  périphériques  sont  en  somme  plus  atteints  que  les  racines  ; 
qu'enfin  parmi  les  racines  spinales  on  doit  signaler  une  pro- 
gression décroissante  de  haut  en  bas,  le  minimum  des  lésions 
se  rencontrante  la  région  cervicale  supérieure,  le  maximum  à  la 
région  lombaire.  Dans  le  nerf  sciatique,  on  constate  unépaissis- 
sement  notable  de  la  gaine  lamelleuse  (C,  fig.  12),  et  habituel- 
lement en  dehors  de  cette  gaine  lamelleuse  existe  une  zone 
translucide  sur  les  coupes  transversales,  dans  laquelle  on  ne 
rencontre  pas  de  fibres  nerveuses.  De  cette  zone  translucide 
de  nature  conjonctive  partent  des  travées  relativement 
épaisses,  de  même  substance,  qui  cloisonnent  le  faisceau.  Il 
en  résulte  que  l'espace  occupé  par  les  tubes  nerveux  se  trouve 
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notablement  rétréci.  Tout  au  contraire,  dans  le  nerf  médian,  la 
gaine  lamelleuse  n'est  pas  épaissie  (C^fig.  3).  Les  tubes  nerveux 
sont  immédiatement  en  contact  avec  elle.  Les  cloisons  con- 
jonctives intra-fasciculaires  sont  à  peine  plus  larges  qu'à  l'état 
normal.  Les  mêmes  différences  peuvent  être  signalées  entre 
les  racines  lombaires  et  les  racines  cervicales.  Les  résultats  de 
Texamen  anatomique  sont  donc  ici  conformes  aux  données 
cliniques.  Aux  membres  inférieurs,  les  premiers  et  les  plus 
fortement  atteints,  correspondent  les  lésions  les  plus  accen- 
tuées. D'autre  part  on  voit  que  dans  un  même  département 
nerveux  la  lésion  est,  sinon  ascendante,  tout  au  moins  plus 
prononcée  à  la  périphérie  qu'en  se  rapprochant  du  centre. 

Nous  allons  nous  occuper  maintenant  des  lésions  présen- 
tées par  les  libres  nerveuses  elles-mêmes.  Un  premier  point 
mis  hors  de  doute  par  les  dissociations,  c'est  que  sur  les  fibres 
les  moins  malades  (et  qui  sont,  on  Ta  vu,[très  rares)  la  gaine  de 
myéline  est  discontinue  {fiff.  4).  La  longueur  occupée  par  la 
myéline  sur  une  fibre  donnée  est  variable,  mais  elle  n'est  jamais 
très  considérable.  La  portion  myélinique  est  toujours  située 
entre  deux  portions  privées  de  myéline.  Jamais  nous  n'avons 
pu  suivre  une  fibre  recouverte  de  myéline  dans  toute  l'étendue 
de  la  préparation.  Nous  ne  pouvons  dire  que  la  présence  de  la 
myéline  soit  rigoureusement  segmentaire,  mais  sur  certaines 
fibres  tout  au  moins  elle  occupait  une  étendue  correspondant 
à  celle  d'un  segment  inter-annulairc.  Tantôt  cette  gaine  de 
myéline  est  régulière,  tantôt  elle  est  déprimée  de  distance  en 
distance  par  des  amas  de  substance  hyaline  ou  par  des  amas 
de  noyaux.  A  cette  portion  myélinique  (A,  /ig.  4)  fait  suite 
une  portion  dépourvue  de  myéline  (A,  /ig,  4),  mais  pré- 
sentant un  calibre  notable  et  formée  manifestement  par  une 
cavité  que  limite  un  double  contour.  Cette  cavité  est  du  reste 
bien  plus  évidente  encore  quand  on  examine  les  fibres  sur 
des  coupes  transversales.  A  côté  de  ces  fibres  en  partie  myé- 
liniques,  il  en  existe  d'autres  en  très  grand  nombre  constituées 
de  la  même  façon,  à  part  la  présence  de  la  gaine  de  myéline, 
c'est-à-dire  limitée  par  une  membrane  qui  circonscrit  une  ca- 
vité. Or  le  contenu  de  cette  cavité  est  intéressant  à  étudier.  Des 
noyaux  ovalaires  à  grand  diamètre  (N,  fig.  S  et  6),  parallèles  à 
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la  direction  de  la  fibre,  isolés  ou  réunis  sous  forme  d'amas  de 
trois  ou  quatre,  se  montrent  de  distance  en  distance.  Dans  leurs 
intervalles  existent  le  plus  souvent  des  sortes  de  boyaux  de 
substance  hyaline  (B,/î^.  5  et  6)  se  colorant  légèrement  en  rose 
par  le  carmin  et  cependant  assez  réfringente  pour  que  leur 
limite  soit  nettement  indiquée  par  un  contour  distinct.  Sur 
les  fibres  traitées  simplement  par  le  bichromate  de  potasse  et 
colorées  par  le  carmin,  on  peut  voir  serpenter  dans  Tintérieur 
de  la  fibre,  en  contournant  ces  différents  obstacles,  un  filament 
coloré  en  rose  {fig.  8  et  6)  qui  ne  peut  être  que  le  cylindraxe. 
Ce  filament  peut  sur  certaines  fibres  être  suivi  sans  interruption 
sur  une  grande  longueur.  Sur  d'autres  au  contraire  il  disparait 
derrière  des  amas  de  noyaux,  ou  bien  même  il  semble  se  di- 
viser au  contact  de  certaines  boules  hyalines,  comme  si  cette 
boule  s'était  développée  dans  son  [intérieur.  Lorsqu'une  por- 
tion myélinique  est  suivie  d'une  portion  privée  de  myéline, 
on  peut  voir  le  filament  se  continuer  très  nettement  de  Tune 
à  Tautre.  Des  différentes  particularités  qui  viennent  d'être 
mentionnées  on  peut  conclure  que  l'état  de  certaines  fibres, 
tout  au  moins,  varie  d'un  segment  inter-annulaire  à  l'autre  ; 
que  d'un  autre  côté  sur  nombre  de  fibres,  profondément  mo- 
difiées cependant  dans  leur  constitution,  le  cylindraxe  per- 
siste. Nous  ne  disons  pas  que  cette  persistance  du  cylindraxe 
se  rencontre  sur  toutes  les  fibres;  nous  disons  seulement 
qu'elle  peut  être  constatée  sur  un  bon  nombre  d'entre  elles, 
et  que  sur  ces  dernières  la  lésion  peut  être  à  bon  droit  dite 
périaxile.  La  persistance  du  cylindraxe  peut  être  du  reste 
appuyée  par  des  arguments  d'un  autre  ordre.  En  ce  qui  con- 
cerne les  membres  supérieurs  en  particulier,  on  a  vu  que  la 
sensibilité  n'était,  pas  plus  que  les  mouvements,  totalement 
abolie,  ce  qui  ne  peut  s'expliquer  que  par  la  persistance  d'un 
certain  nombre  de  conducteurs  des  ordres  de  la  volonté  et  des 
impressions  sensitîves.  Or,  sur  le  nerf  médian,  on  peut  éva- 
luer à  une  quinzaine  le  nombre  des  tubes  nerveux  pourvus  de 
myéline  rencontrés  sur  une  coupe  transversale.  Si  on  songe 
qu'un  certain  nombre  de  ces  quinze  fibres  étaient  vraisembla- 
blement, un  peu  plus  loin  au-dessus  et  au-dessous  du  point 
examiné,  privées  de  myéline,  on  conclura  que  le  nombre 
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des  fibres  à  myéline  était  absolument  insuffisant  pour  assurer 
le  mouvement  et  la  sensibilité,  et  qu'il  faut  de  toute  nécessité 
supposer  l'existence  de  conducteurs  plus  nombreux.  Gomme 
dans  Tétat  actuel  de  la  science  nous  ne  pouvons  attribuer  de 
telles  fonctions  qu'au  Cylindraxe,  il  faut  admettre  qu'un  cer- 
tain nombre  de  ces  filaments  étaient  conservés  dans  des  fi- 
bres privées  de  myéline.  Nous  devons  insister  ici  sur  un  point 
de  technique  :  nous  n'avons  pu  constater  la  présence  d'aucun 
cylindraxe  dans  le  nerf  médian,  alors  que  nous  en  avons 
trouvé  partout  ailleurs  et  même  dans  le  sciatique  beaucoup 
plus  profondément  atteint.  Or  il  semble  certain,  pour  les  rai- 
sons que  nous  avons  fait  valoir  plus  haut,  qu'il  existait  des 
cylindraxes  dans  ce  nerf  médian.  La  seule  cause  qu'on  puisse 
invoquer  pour  expliquer  leur  absence  apparente  dans  ce 
nerf  semble  résider  dans  ce  fait  que  le  médian  avait  subi  l'ac- 
tion prolongée  de  l'acide  osmique,  tandis  que  les  autres  nerfs 
avaient  été  traités  par  le  bichromate  de  potasse.  L'action  pro- 
longée de  l'acide  osmique  peut  donc  modifier  les  propriétés 
du  cylindraxe  [au  point  d'empêcher  totalement  sa  coloration 
par  le  carmin  et  le  rendre  invisible  même  dans  des  portions 
de  fibre  totalement  dépour\*ues  de  myéline. 

On  a  vu  que  bon  nombre  des  fibres  nerveuses  parais- 
saient avoir  subi  une  véritable  hypertrophie,  plus  facile  à 
constater  du  reste  sur  les  coupes  transversales  (B,  G,  D,  /î^.  3). 
Il  est  à  remarquer  que  cette  hypertrophie  apparente  appartient 
précisément  à  des  fibres  complètement  dépourvues  de  myéline, 
par  conséquent  très  notablement  altérées.  Or.  cette  hypertro- 
phie est  réelle  pour  quelques-unes  en  ce  sens  que  la  gaine  de 
Schwann  est  épaissie;  elle  n'est  sur  beaucoup  d'entre  elles 
qu'apparente.  Gette  apparence  est  due  à  ce  que  des  fibres  con- 
jonctives à  direction  longitudinale  se  sont  multipliées  tout 
autour  de  la  fibre  nerveuse  et  ont  formé  un  faisceau  compact 
dont  le  centre  est  précisément  occupé  par  cette  dernière.  Si  la 
gaine  de  Henle  existait  chez  l'homme,  on  pourrait  dire  qu'il 
s'agit  d'ime  hypertrophie  de  cette  gaine.  Ce  qu'il  y  a  de  remar- 
quable, c'est  que  l'augmentation  du  tissu  conjonctif  est  mani- 
festement commandée  par  la  présence  de  la  fibre  nerveuse.  Il 
se  forme  et  s'oriente  autour  d'elle,  il  l'accompagne  sur  toute 
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sa  longueur.  L'augmentation  de  volume  du  nerf  est  due  à  son 
développement  bien  plus  qu'à  celui  du  tissu  péri-vasculaire 
auquel  appartiennent  seulement  les  cloisons  transversales, 
somme  toute  peu  développées.  Il  est  intéressant  de  voir  le  tissu 
conjonctif  intra-fasciculaire  se  dédoubler  en  quelque  sorte  : 
celui  qui  accompagne  les  fibres  nerveuses  se  développant 
beaucoup  et  d  une  façon  précoce,  celui  qui  accompagne  les 
vaisseaux  au  contraire  se  développant  moins  et  se  développant 
plus  tard.  On  peut  sans  doute  inférer  de  cette  circonstance  que 
c'est  probablement  le  tissu  nerveux  qui  a  été  le  premier  altéré 
et  que  les  lésions  des  vaisseaux  sont,  non  la  cause,  mais  la  con- 
séquence de  la  lésion  nerveuse. 

Il  est  certes  malaisé,  en  raison  de  l'ancienneté  des  lésions, 
de  se  faire  une  idée  précise  sur  leur  nature  et  sur  la  façon 
dont  elles  se  sont  développées.  On  est  en  droit  d'admettre 
cependant,  si  on  considère  les  circonstances  cliniques  et  cer- 
tains détails  histologiques,  que  la  maladie  progressait  encore  ; 
que  certainement  elle  poursuivait  son  évolution  dans  les  par- 
ties primitivement  atteintes,  que  peut-ôtre  elle  envahissait,  dans 
les  régions  supérieures  du  tronc,  des  nerfs  et  des  racines  restés 
longtemps  indemnes.  Ceci  serait  contraire  à  l'hypothèse  d'un 
simple  arrêt  de  développement  ou,  si  on  aime  mieux,  d'un  vice 
dans  le  développement  de  la  substance  nerveuse.  D'autre  part, 
au  point  de  vue  histologique,  la  lésion  des  nerfs  les  moins 
malades  se  présente  avec  les  caractères  des  processus  irrita- 
tifs,  à  savoir  la  multiplication  abondante  des  noyaux  dans 
l'intérieur  de  la  gaine  de  Schwann.  Il  est  à  peu  près  cer- 
tain aussi  que,  sur  plus  d*un  point,  les  tubes  nerveux  alté- 
rés ont  cherché  à  se  régénérer.  Nous  n'en  voulons  pour 
preuve  que  l'existence  de  ces  nombreuses  plaques  à  tubes 
multiples  que  nous  avons  désignées  dans  l'observation  sous 
le  nom  de  tourbillon  géant  et  qui  peuvent  être  considérées, 
croyons-nous,  comme  des  sortes  de  névromes  de  régénéra- 
tion. Nous  croyons  donc  que  la  lésion  des  nerfs  doit  être 
considérée  comme  relevant  d'un  processus  irritatif,  qu'il  s'agit 
d'une  névrite.  Pour  expliquer  les  caractères  très  spéciaux  que 
présente  cette  névrite,  on  peut  invoquer,  en  partie  tout  au 
moins,  et  sa  longue  durée  et  surtout  cette  circonstance  qu'elle 
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se  serait  développée  tout  à  fait  dans  le  jeune  âge,  à  une  époque 
où  Taccroissement  des  nerfs  est  loin  d'être  achevé. 

On  peut  se  demander  d'autre  part  dans  quel  ordre  se  sont 
succédé  les  lésions  ;  si  la  névrite  est  primitive,  si  au  contraire 
le  neuraxe  a  été  frappé  le  premier  ;  nous  ne  pouvons  à  cet 
égard  qu'être  très  réservés.  Les  renseignements  font  défaut 
sur  les  circonstances  étiologiques.  On  ne  trouve  dans  les  an- 
técédents aucune  affection  aiguë  qu'on  puisse  incriminer  ;  l'hé- 
rédité nerveuse  nettement  spécifiée  (mère  morte  aliénée)  ne 
plaide  pas  davantage  en  faveur  d'une  hypothèse  que  de  l'autre. 
A  n'envisager  que  les  résultats  de  l'étude  anatomique,  il  est 
certain  que  la  lésion  des  nerfs  périphériques  et  des  racines  est 
plus  profonde,  plus  étendue  que  celle  de  la  moelle,  et  ou  peut 
se  demander  si  une  névrite  périphérique  primitive  n'aurait  pas 
pu  retentir  sur  la  moelle  encore  en  voie  d'accroissement  et  y 
déterminer  les  modifications  observées.  Cette  manière  de  voir 
est  d'autant  plus  soutenable  qu'on  saitque,  même  chez  Tadulte, 
diverses  lésions  traumatiques  des  nerfs  périphériques  (ampu- 
tation, élongation)  sont  susceptibles  d'influencer  la  moelle  et 
d'y  déterminer  des  modifications  affectant  une  localisation 
très  analogue  à  celle  que  nous  avons  constatée  dans  notre  cas. 

Toutefois,  si  les  différentes  circonstances  que  nous  venons 
d'énumérer  donnent  quelques  présomptions  en  faveur  d'une 
névrite  primitive,  elles  sont  loin  de  fournir  la  preuve  de  son 
existence.  Nous  devons  donc  surtout  retenir  le  fait  de  la  pré- 
sence dune  lésion  médullaire  localisée  dans  les  régions  où  se 
locahse  la  lésion  de  l'ataxie  locomotrice  progressive  et  ne  pré- 
sentant avec  celle-ci  que  des  différences  de  détail. 

Aussi,  en  nous  fondant  sur  l'observation  clinique  et  ana- 
tomique qui  permet  d'éliminer  et  la  maladie  de  Friedreich 
et  la  syringo-myélie  et  la  gliomatose  médullaire,  pensons- 
nous  qu'on  peut,  provisoirement  tout  au  moins,  considérer  le 
cas  que  nous  venons  d'étudier  comme  un  exemple  d'ataxie 
locomotrice  de  cause  spinale  développée  dans  le  jeune  âge 
plutôt  que  comme  une  afiection  spéciale  caractérisée  par  des 
lésions  particulières  et  dont  les  symptômes  tendraient,  il  est 
vrai,  à  se  confondre  avec  ceux  du  tabès. 
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EXPLICATION  DBS  FIGURES  DE  LA  PLANCHE  X 


Portion  inférieure  do  la  moelle  épinière,  ▼ue  par  sa  face  antérieure. 

A,A,  racines  antc^ricuros  très  hypertrophiées  et  recouvertes  do  saillies  verruqueuses  ; 
B,  racines  soit  antt^rieures  soit  postérieures  appartenant  à  la  queue  do  cheval,  et 
présentant  un  volume  moins  considérable; 
c,  plaque  calcaire  arachnoïdionne. 

Fig.  2. 

Coupe  transversale  d'un  faisceau  du  nerf  médian,  traité  par  l'acide  o8mique 
et  coloré  par  le  picro-carmin. 

O,  fi^aine  lanielleuse  normale; 

V.V,  vaisseaux  sanguins  dont  les  parois  sont  hypertrophiées; 

A,  cellules  adipeuses  du  tissu  intertasciculaire  colorées  en  noir  par  l'aride  osmiquo  ; 

F,F,F.  trois  libres  nerveuses  à  myéline,  les  seules  qui  existent  dans  le  faisceau. 
Toutes  les  autres  libres  affectent  un  mode  d'arrangement  analogue  à  celui  des  libres 
normales,  mais  sont  dépourvues  do  myéline, 

Fig.  3. 

Une  portion  de  la  fig.  2,  vue  à  un  plus  fort  grossissement. 

G,  gaine  lamelleusc  ; 

V,Y,  vaisseaux  sanguins  h.  paroi  épaissie  et  hyaline  : 

F,  fibre  nerveuse  à  myéline.  Toutes  les  autres  fibres  sont  dépourvues  do  myéline  ; 

A,  petites  fibres  ; 

B,C,D,  fibres  hypertrophiées  par  dép6t  à  leur  surface  do  lames  conjonctives  con- 
centriques plus  ou  moins  nombreuses.  Sur  bien  des  points  on  trouve  des  étendues 
considérables  uniquement  occupées  par  des  fibres  do  la  variété  C,  disposées  côte  à 
côte  et  presque  sans  interposition  de  tissn  interstitiel. —  La  partie  centrale  des  fibres 
est  occupt^e  par  une  substance  souvent  colorée  en  rose.  Cette  portion  rose  est  soit  un 
noyau,  soit  [do  la  matièro  hyaline  ;  il  ;cst  impossible  d'affirmer  qu'il  s'agisse  jamais 
d'un  cylindraxe. 

Fig.  4. 

Fibre  nerveuse    du  nerf  médian,    montrant    une  portion  recouverte    de 
myéline  A,  à  laquelle  fait  suite  uue  portion  amyélinique  B. 

Fig.  T)  et  G. 

Fibres  nerveuses  totalement  dépourvues  do  gaine  de  myéline  et  possédant  un 
cylindraxe  continu. 

(',  cylindre  axo; 

N,  noyaux  propres  de  la  Hbre; 

B,  boules  ou  boyaux  do  substance  hyaline.  Les  fibres  représentées  ont  été  prises 
dans  les  racines  cervicales  supérieures  où  elles  sont  plus  nombreuses  ;  mais  ou  en 
trouve  de  semblables  dans  tous  les  nerfs  traités  par  le  bichromate  de  potasse. 

Fig.  7. 

Coupe  transversale  de  la  région  cervicale. 

C,  cornes  antérieures  atrophiées; 
P,P,  cornes  postérieures  atrophiées  ; 

G,  cordon  de  Goll  sclérosé  ; 

K,R,  zones  radiculaires  postérieures  également  sclérosées,  mais  moins  fortement  que 
le  cordon  do  Golk 
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Fig.  8. 

Cdupc  transversale  de  la  région  dorso-lombaire. 
Mémos  lettres  que  pour  la  figure  prëcédonto. 

FiG.  9. 

Coupe  transversale  pratiquée  au  niveau  du  renflement  lombaire. 

Mémos  lettres  que  pour  la  figure  7.  L'ensemble  de  la  coupe  a  Taspect  d'une  coupe 
pratiquée  au  niveau  du  renflement  cervical  bien  plutôt  que  celui  d'une  coupe  prati« 
(\\xéo  au  niveau  du  renflement  lombaire. 

FiG.  10. 
Coupe  transversale  du  renflement  cervical  sur  une  moelle  saine. 

FiG.  il. 

Coupe  transversale  du  renflement  lombaire  sur  une  moelle  saine. 

Les  fig.  10  et  11  ont  été  pratiquées  sur  une  moelle  plus  grosse  que  la  moelle 
malade  représentée  sur  les  coupes  7,  8  et  9.  Cette  diflférence  de  volume  ne 
peut  être  avec  certitude  attribuée  à  une  modification  pathologique.  On  remarque 
toutefois  que  la  diflférence  de  volume  est  plus  marquée  au  niveau  des  cornes  de 
substance  grise  et  aussi  au  niveau  des  cordons  postérieurs, 

Fig.  12. 

Coupe  transversale  de  l'un  des  faisceaux  du  nerf  sciatique. 

0,  gaine  lamclleuse  hypertrophiée; 

V,  V,  vaisseaux  iutra-fasciculaires  à  parois  épaissies  ; 

T,T,  faisceaux  de  tubes  nerveux,  séparés  par  de  larges  travées  de  tissu  interstitiel  ; 

1,  tissu  intcrfasciculaire; 
A,  pelotons  adipeux. 


IV 
FAISCEAUX  NEURO-MUSCULAIRES 

(critique    du    travail    de    m.    EICIIHORST    SUR    LA    «    NBURITIS    FASCIANS    ») 

Par  m.  J.    BABINSKI 

Ancien  chof  de  cllnlqua  h  la  Salpétrlère. 

(Planche  XI) 


J^ai  publié,  il  y  a  de  cela  plus  de  deux  ans,  dans  les  Bullethis 
de  la  Société  de  biologie  une  note  dans  laquelle  j'ai  cherché  à 
établir  qu'il  existait  dans  les  muscles  striés  des  faisceaux  spé- 
ciaux constitués  par  des  gaines  lamelleuses  contenant  de  petites 
fibres  musculaires  et  des  tubes  nerveux  ^  Je  n'avais  trouvé 
mention  dans  aucun  ouvrage  d'histologie,  ni  dans  aucun  mé- 
moire, de  cette  disposition  anatomique  et  je  croyais  être  le 
premier  à  l'avoir  signalée.  Je  dois  dire  pourtant  que  depuis 
la  publication  de  ce  travail,  M.Roth,  de  Moscou,  a  fait  insérer 
dans  un  journal  allemand  *  une  note  dans  laquelle  il  indique 
les  mêmes  faits.  Elle  n'est  que  la  traduction  d'une  communi- 
cation qu'il  avait  faite,  quelques  années  auparavant,  à  la  So- 
ciété de  médecine  de  Moscou,  mais  qu'il  n'avait  fait  reproduire 
dans  aucun  journal  ou  ouvrage  étranger,  et  qui,  comme  le 
fait  remarquer  M.  Roth  lui-même,  n'avait  été  mentionnée  par 
personne.  Je  ne  pouvais  par  conséquent  en  avoir  connais* 

1.  Sur  la  présence  dans  les  muscles  striés  de  riiomme  d'un  système  spécial 
constitué  par  des  groupes  de  petites  fibres  musculaires  entourés  d'une  gaine 
lamcUousc  {Société  de  biologie,  18  décembre  1886).  Travail  du  laboratoire  do 
M.  CiiARCOT,  à  la  Salpètrière. 

2.  Uàer  neuromusculûre  Stàmmchen  in  den  witlkûrlichen  Muskeln.  —  Central' 
blait  /*.  d.  Med.  Wiss.  1887,  n,8. 
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sance  malgré  mes  recherches  bibliographiques.  Il  s^agit  là, 
(lu  reste,  d'une  question  de  priorité  de  peu  d'importance.  En 
tout  cas,  ce  n'est  que  depuis  la  publication  de  ma  note  en  1886 
et  de  celle  de  M.  Roth  en  1887,  que  les  faisceaux  neuro-mus- 
culaires sont  connus  des  histologistes. 

Si  je  reviens  aujourd'hui  sur  ce  sujet,  c'est  que  ces  notions 
anatomiques  nouvelles  ne  me  paraissent  pas  encore  suffisamr 
ment  répandues,  ainsi  que  le  prouve,  comme  on  le  verra  plus 
loin,  une  étude  récente  de  M.  Ëichhorst  sur  la  paralysie  al- 
coolique, et  il  me  semble  qu'il  ne  sera  pas  inutile  de  rappeler 
encore  une  fois  les  faits  que  nous  avons  observés,  en  annexant 
à  ce  nouveau  travail  des  figures  qui  indiquent,  bien  mieux 
qu'une  description,  l'aspect  de  cesfaisceauxneuro-musculaires. 

Lorsqu'on  examine  sur  une  coupe  transversale  assez  éten- 
due des  muscles  striés  de  l'homme,  on  observe  par  places, 
dans  l'épaisseur  du  tissu  conjonctif  qui  sépare  les  faisceaux  de 
fibres,  de  petits  îlots  plus  ou  moins  régulièrement  arrondis, 
d'un  diamètre  variant  de  100  {f-k  200  h^  environ,  et  constitués 
comme  il  suit  :  à  la  périphérie  une  gaine  de  tissu  conjonctif 
fortement  colorée  en  rouge  par  le  picro-carmin,  se  détachant 
nettement  sur  les  parties  avoisinantes,  et  présentant  la  struc- 
ture des  gaines  lamelleuses  des  nerfs  ;  elle  est,  en  effet,  tout 
a  fait  semblable  aux  gaines  des  petits  troncs  nerveux  qui  sont 
contenus  dans  les  mêmes  travées  de  tissu  conjonctif,  avec 
cette  seule  différence  qu'elle  est  généralement  d'une  épaisseur 
un  peu  plus  grande.  Dans  l'espace  délimité  par  chacune  de  ces 
gaines,  on  voit  un  groupe  de  3  à  7  fibres  musculaires  striées, 
d'un  diamètre  plus  ou  moins  considérable,  mais  de  beaucoup 
inférieur  à  celui  des  fibres  qui  se  trouvent  dans  toutes  les 
autres  parties  du  muscle,  et  présentant  généralement  un  plus 
grand  nombre  de  noyaux  que  ces  dernières.  Ces  petites  fibres 
musculaires  sont  séparées  les  unes  des  autres  par  des  fibrilles 
de  tissu  conjonctif  et  de  petites  cellules  fusiformes.  Dans  cer- 
tains de  ces  îlots  on  trouve  aussi  entre  les  fibres  musculaires 
quelques  tubes  nerveux.  Dans  d'autres  îlots  la  structure  est 
un  peu  plus  complexe  :  de  la  face  interne  de  la  gaine  se  dé- 
tachent des  lamelles  de  tissu  conjonctif  qui  viennent  subdivi- 
ser la  cavité  de  la  gaine  en  deux  ou  trois  zones  secondaires, 
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dont  la  principale  est  occupée  par  de  petites  fibres  musculaires  ; 
dans  une  des  zones  accessoires  se  trouve  un  tronc  nerveux. 

On  observe  dans  certains  endroits  une  disposition  qui  n'est 
qu'une  variante  de  la  précédente  :  le  tronc  nerveux  et  le  groupe 
des  fibres  musculaires,  au  lieu  d*étre  logés  dans  une  gaine 
unique  cloisonnée,  sont  contenus  chacun  dans  des  gaines  in- 
dépendantes qui  sont  accolées  Tune  à  l'autre. 

Ces  figures  correspondent  à  des  faisceaux  musculaires,  bien 
distincts  des  faisceaux  voisins  par  la  dimension  des  fibres  et 
la  gaine  conjonctive  dont  ils  sont  [entourés.  Selon  toute  vrai- 
semblance les  vaisseaux  et  les  troncs  nerveux  dont  ces 
groupes  de  petites  fibres  sont  accompagnés  leur  sont  des- 
tinés. 

Mais  est-il  possible  de  connaître  leur  signification  intime 
et  de  savoir  quel  est  leur  rôle  ? 

Ayant  constaté  pour  la  première  fois  la  présence  de  ces 
faisceaux  sur  des  muscles  atrophiés  dans  un  cas  d  amyotro- 
phie  consécutive  à  une  lésion  de  la  moelle  \  j  avais  pensé  qu'il 
s'agissait  d'une  disposition  pathologique,  mais  je  me  suis  as- 
suré depuis  qu'ils  existent  à  l'état  normal  dans  la  plupart  des 
muscles  striés. 

On  pourrait  soutenir  que  ces  faisceaux  correspondent  à 
des  groupes  de  fibres  musculaires  en  voie  d'atrophie  physio- 
logique, pour  ainsi  dire.  On  sait,  en  effet,  que  dans  les.  nerfs 
comme  dans  les  muscles  à  Tétat  normal^  on  trouve  toujours 
certaines  fibres  en  voie  de  dégénération.  Il  n'est  donc  pas  irra- 
tionnel d'admettre  que  ces  groupes  de  fibres  musculaires 
représentent  des  faisceaux  atrophiés  ;  le  diamètre  de  ces  fibres 
et  le  nombre  considérable  de  leurs  noyaux  seraient  favorables 
à  cette  hypothèse. 

Inversement  on  pourrait  penser  qu'il  s  agit  là  de  faisceaux 
en  voie  de  développement. 

Enfin  il  est  aussi  permis  de  supposer  que  ces  faisceaux, 
loin  de  représenter  des  éléments  musculaires  en  voie  d'évolu- 
tion ou  d'involution,  constituent  un  système  spécial,  ayant 

1.  Voir  Revue  de  médecine,  1881,  p.  246.  «  Myélite  chronique  diffuse   avec 
prédominance   des   lésions    dans  les  cornes  antérieures  de   la  moelle  »,  par 
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son  autonomie,  auquel  est  dévolue  peut-être  une  fonction 
particulière  qu*il  resterait  à  déterminer. 

Quoi  qu'il  en  soit  de  ces  diverses  hypothèses,  ce  qui  est 
bien  établi,  c'est  que  ces  faisceaux  neuro^musculaires  existent 
dans  les  muscles  striés  à  Tétat  normal. 

C'est  là  une  notion  que  doivent  posséder  les  anatomo* 
palhologistes  pour  ne  pas  rapporter  la  présence  de  ces  faisceaux, 
dans  des  muscles  altérés,  à  un  état  pathologique,  comme  je 
l'ai  fait  moi-même  autrefois,  et  comme  la  fait  récemment 
M.  Eichhorst,  qui  vraisemblablement  n'avait  pas  connais- 
sance des  notes  publiées  antérieurement  par  M.  Roth  et  par 
moi. 

M.  Eachhorst  en  effet,  dans  un  travail  paru  dans  les  Archives 
de  Virchow  \  a  observé  ces  faisceaux  neuro-musculaires  dans 
lesmuscles  d'un  sujet  atteint  de  paralysie  alcoolique,  et  il  at- 
tribue leur  origine  à  une  névrite. 

Je  dois  faire  remarquer  tout  d'abord  que  les  figures  qui 
ont  attiré  l'attention  de  cet  auteur,  et  qui  ont  fait  le  sujet 
principal  de  son  étude  sont  exactement  semblables  à  celles 
que  je  viens  de  décrire,  ce  dont  il  est  facile  de  se  convaincre 
en  comparant  les  unes  avec  les  autres  les  planches  qui 
sont  annexées  au  travail  de  M.  Eichhorst  et  au  mien;  les 
dessins  sont  identiques,  et  par  conséquent  il  s  agit  de  part  et 
d'autre  du  même  objet  d'obsen^ation. 

M.  Eichhorst  parait  ne  pas  mettre  en  doute  la  nature  pa- 
thologique de  ces  faisceaux  et  cherche  simplement  à  expliquer 
le  mécanisme  de  cette  lésion.  Il  suppose,  en  se  fondant  sur 
l'aspect  lamelleux  de  la  gaine,  que  celle-ci  représente  le  névri- 
lemme  des  troncs  nerveux  intra-musculaires.  Les  faisceaux 
musculaires  voisins  auraient  été  englobés  sous  l'influence  du 
travail  pathologique  dans  l'espace  délimité  par  la  paroi  conjonc- 
tive du  nerf.  On  a  donc  affaire  pour  lui  à  une  variété  spéciale 
de  névrite  qu'il  appelle  neuritis  fascians  qui  d'après  lui,  sans 
être  peut-être  spéciale  à  la  paralysie  alcoolique,  joue  toutefois 
dans  cette  affection  un  rôle  fondamental. 


1.  Neuritis  fascians.  EinBeitragzurLchro  von  dcr  Alkoholncurili».  Von  prof, 
Eichhorst  in  Zurich.  —  Archiv  f.  path.  Anal,  von  Virchow,  1888,  Band  CXII. 
Hcft  2. 
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Ce  que  nous  avons  dit  plus  haut  nous  dispense  de  discuter 
cette  hypothèse. 

Il  faut  donc  rayer  du  cadre  nosographique  la  névrite  dite 
fascians,  qui  n'a  pas  sa  raison  d'être  puisque  ce  qui  a  été  décrit 
sous  ce  nom  correspond  aux  faisceaux  neuro-musculaires, 
dont  Texistence  à  l'état  normal  est  rigoureusement  établie. 


EXPLICATION  DES  FIGURES  DE  LA  PLANCHE  XI 

Toutes  CCS  figures  rcppt^sentent  des  coupes  transversales  des  muscles  de 
rêminencc  thënar  d'une  femme  morte  à  l'àj^e  de  70  ans  d'une  pneumonie,  et 
qui  n'avait  jamais  présenté  de  troubles  moteurs.  —  Ces  muscles  ont  été  fixés 
pai*  le  liquide  de  MoUer  et  les  coupes  faites  après  inclusion  dans  la  celluloïdine 
ont  été  colorées  par  le  picrocamiin,  dans  les  préparations  qui  correspondent 
aux  fig.  2  et  3,  et  par  le  carmin  lithiné  dans  celle  qui  est  représentée  sur  la 
fig.  l, 

Fig.  1  (Grossissement  :  150  diam.). 

n,a,  fibres  musculaires; 

6,  tissu  c'onjouctif  ; 

c,  vaisseau; 
ff,ff,  troncs  nerveux; 

^,  faisceau  neuro-musculaire. 

Fig.  2  (Grossissement  :  300  diam.). 

n,a,  fibres  musculaires  qui  avoisinent  le  faisceau  neuro-musculaire  ; 
by  gaine  lanielleuse  de  ce  faisceau. 

Dans  la  cavité  délimitée  par  cette  gaine  on  voit  : 

CyC,  les  petites  fibres  musculaires; 
rf,  un  petit  tronc  nerveux  ; 
e,  un  vaisseau. 

Fig.  3  (Grossissement  :  380  diam.). 

a»  tif  fibres  musculaires  qui  avoisinent  le  faisceau  nearo- musculaire; 
bf  gaine  lanielleuse  de  ce  faisceau.  L'espace  délimitas  par  cette  gaine  est  subdi- 
visé  par  des  cloisons  qui  se  détachent  de  sa  face  interne  en  3  zones. 

Dans  les  zones  A  et  B  on  voit  : 

r,r,  des  fibres  musculaires  ; 
'/,r/,  des  tubes  nerveux. 

La  zono  C  est  occupée  par  un  tronc  nerveux, 
e,  vaisseau  coupé  obliquement. 
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SUR 

rORIGINE  DES  PRODUITS  INFLAMMATOIRES 

DANS    LE    PARENCHYME    RÉNAL 

AU     COURS     DE    LA    MALADIE     DE     BRIGHT 

Par  m.   ANDRÉ  OBRZUT 

Docent  à  la  Faculté  tchèque  de  médecine  à  Prague. 
(TRAVAIL    FAIT     A     L'INSTITUT     DE     M.     LK    PROFESSEUR    HLAVA) 

(Planche  XII) 


Les  recherches  sur  le  point  de  départ  du  processus  in- 
flammatoire dans  les  reins  sont  nombreuses,  mais  il  n'en  est 
résulté  qu'une  bibliographie  immense.  Tant  que  nous  ne  con- 
naîtrons pas  le  processus  inflammatoire  dans  toutes  ses  mani- 
festations anatomiques  dans  les  tissus  en  général  et  dans  le 
parenchyme  rénal  en  particulier,  nos  connaissances  relatives 
à  la  maladie  de  Bright  ne  feront  pas  de  progi'ës. 

Ce  qu'il  importe  avant  tout  de  connaître  dans  Tinflamma- 
tîon,  c'est  la  nature  des  produits  inflammatoires  et  leurs  di- 
verses métamorphoses,  régressives  ou  progressives  plastiques. 
C'est  sur  la  dernière  de  ces  métamorphoses  que  les  opinions 
des  auteurs  diff'èrent  le  plus.  Tandis  que  les  uns  font  dériver 
les  produits  plastiques,  dans  les  espaces  intercanaliculaires , 
des  éléments  du  sang,  les  autres  en  trouvent  l'origine  dans  la  pro  - 
lifération  des  cellules  fixes  du  tissu  et  des  endothéliums  vascu- 
laires.  lien  résulte  que  la  manifestation  la  plus  importante  du 
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processus  inflammatoire,  c'est-à-dire  la  néoformation  du  tissu 
conjonctif  dans  les  espaces  intercanaliculaires,  est  encore 
sujette  à  controverses. 

Mais  nous  ignorons  les  métamorphoses  que  doit  subir 
cette  infiltration  cellulaire  pour  qu41  en  résulte  du  tissu  con- 
jonctif; nous  savons  seulement  que  Télargissement  des  espaces 
intercanaliculaires  est  dû,  dans  les  premiers  stades  parti- 
culièrement, à  rinfiltration  cellulaire,  et  que  dans  des  stades 
postérieurs,  la  quantité  de  cellules  rondes  devenant  moindre, 
l'élargissement  intercanaliculaire  dépend  de  l'augmentation 
des  fibres  du  tissu  conjonctif  à  cellules  fusiformes.  A  en  juger 
par  des  formes  intermédiaires  des  cellules,  on  suppose  ordi- 
nairement que  les  cellules  rondes,  en  s'accroissant,  se  trans- 
forment en  cellules  dites  épi thélioïdes,  qui  finissent  par  devenir 
fusiformes.  Mais  le  nombre  de  celles-ci  est  relativement  res- 
treint et,  en  tout  cas,  dès  le  début  beaucoup  moins  grand  que 
celui  des  cellules  rondes.  En  admettant  qu'une  certaine  quan- 
tité des  cellules  rondes  se  transforme  en  cellules  fusiformes, 
on  ne  sait  ce  que  deviennent  les  cellules  qui  n'ont  pas  subi 
cette  transformation,  et  dire  qu'elles  deviennent  les  fibrilles  du 
tissu  conjonctif  me  parait  une  hypothèse  sans  fondement. 

En  présence  de  toutes  ces  incertitudes  ce  serait  un  travail 
stérile  que  d'essayer  de  résoudre  le  problème  de  la  maladie  de 
Bright,  et  particulièrement  la  question  de  l'origine  de  toutes 
les  lésions  inflammatoires.  Aussi  je  ne  compte  pas  dans  ce 
mémoire  me  faire  le  défenseur  d'une  théorie  ou  d'une  autre, 
ni  proposer  une  classification  nouvelle  de  la  maladie  de  Bright. 
Je  me  contenterai  pour  le  moment  d'étudier  le  processus  in- 
flammatoire avec  ses  métamorphoses  régressives  et  progressives 
dans  les  diverses  parties  du  parenchyme  rénal. 

Ma  méthode  de  préparation  est  la  suivante.  Elle  consiste 
4  faire  durcir  les  pièces  dans  le  liquide  de  Flemming,  mélange 
d'acides  acétique,  chromique  et  osmique.  Les  morceaux  à 
durcir  ne  doivent  pas  avoir  plus  d'un  millimètre  d'épaisseur 
sur  un  demi-centimètre  de  largeur,  et  doivent  être  enlevés 
de  l'organe  le  plus  tôt  possible  après  la  mort. 

Quant  aux  matières  colorantes,  les  meilleures  sont  sans 
contredit  la  solution  concentrée  de  safranine  (dans  100  aq. 
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distiL  10  alcool)  et  celle  de  violet  de  gentiane.  Je  m'en  sers  sé- 
parément ou  bien  je  colore  les  coupes  en  les  laissant  pendant 
quelques  heures  dans  la  safranine  ;  puis  après  les  avoir  lavées 
pendant  quelques  secondes  dans  l'alcool  absolu  avec  une 
goutte  de  sel  et  dans  Talcool  seul,  je  les  colore  avec  la  solu- 
tion de  violet  de  gentiane.  De  cette  manière  la  substance 
chromatique  des  noyaux  est  colorée  par  la  safranine  (substance 
safraninophile)  tandis  que  la  membrane  des  noyaux  et  quel- 
ques grains  de  la  substance  chromatique  (gentianophile)  se 
colorent  en  bleu  par  la  gentiane.  Pour  la  coloration  des 
autres  parties  constituantes  des  reins  (tissu  conjonctif,  sub- 
stance intercellulaire,  protoplasma,  etc.),  cette  double  colora- 
tion suffit;  mais  au  lieu  de  gentiane,  j'emploie  souvent  dans 
ces  cas  une  très  faible  solution  de  nigrosine  ou  de  teinture  de 
gayac;  si  la  première  coloration  est  faite  à  la  gentiane,  je  me 
sers  pour  la  deuxième  coloration  d'acide  picrique  ou  d'éosine. 
Nous  examinerons  successivement  les  lésions  inflamma- 
toires siégeant  dans  les  interstices  intercanaliculaires  de^la 
substance  corticale  et  des  pyramides,  celles  qui  siègent  dans 
la  capsule  de  Bowman  et  dans  son  entourage  immédiat,  sur 
sa  face  interne  et  externe,  les  lésions  des  vaisseaux  glomé- 
rulaires  et  intercanaliculaires,  et  enfin  celles  de  la  lumière 
des  canalicules  et  des  différentes  couches  de  leur  paroi  (épi  thé- 
lium,  membrane  propre). 

I"  Cas.  — P...  0...  garçon  âgé  de  8  ans.  —  Scarlatine.  —  Nephritis 
scarlatinosa  acuta  (Glomerulo-nephrilis).  —  Tumor  lienis  acutus.  — 
Degeneratio  parenchymatosa  hepatis.  —  Croup  pharyngis.  —  Otitis 
média  suppurativa. 

Les  reins  sont  légèrement  augmentés  de  volume,  la  capsule  mince» 
la  surface  lisse,  pâle,  avec  des  hémorrhagies  ponctuées,  peu  nombreuses, 
les  étoiles  de  Verheyen  injectées;  la  substance  corticale,  œdématiée,  est 
d'une  couleur  gris  jaunâtre  ;  le  nombre  des  hémorrhagies  ponctuées  y  est 
également  restreint. 

Exaven  microscopique.  —  C'est  dans  les  espaces  intercanalicu- 
laires et  dans  les  glomérules  que  se  trouvent  les  lésions  les  plus 
importantes.  Dans  tout  le  parenchyme  rénal,  les  espaces  intercana- 
liculaires sont  sensiblement  élargis,  mais  non  partout  au  môme 
degré  ;  cette  dilatation  est  due  à  la  dilatation  des  vaisseaux  gorgés  de 
sang  et  à  la  présence,  dans  ces  espaces,  de  masses  finement  grenues 
et  finement  fibrillaires,  renfermant  des  globules  blancs  en  nombre 
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restreint.  La  paroi  des  vaisseaui  capillaires  intercanaliculaires,  ainsi 
que  la  membrane  propre  des  canalicules  contournés,  est  partout  déli- 
cate, mince.  Par  places  les  interstices  intercanalicul aires  sont  com- 
plètement occupés,  pour  ainsi  dire,  par  les  capillaires  dilatés;  en 
d'autres  endroits,  les  masses  grenues  l'emportent  sur  la  dilatation  des 
vaisseaux,  et  ce  sont  elles,  spécialement,  qui  sont  la  cause  de  l'élargis- 
sèment  du  stroma.  La  relation  de  ces  masses  grenues  avec  les  vaisseaux 
capillaires  mérite  la  plus  grande  attention  ;  tantôt,  en  effet,  la  paroi 
des  vaisseaux  capillaires  est  partout  visible,  se  présentant  sous  forme 
d'une  ligne  mince  et  uniforme,  avec  des  noyaux  de  cellules  endothélîales 
très  peu  abondantes  ;  tantôt,  au  contraire,  toute  trace  en  a  disparu  et 
le  contenu  des  vaisseaux  capillaires,  c'est-à-dire  les  globules  rouges, 
passe  d'une  façon  insensible  à  ces  masses  fibrillaires  sans  qu'il  y  ait  la 
moindre  limite  entre  eux  {fig,  1).  On  rencontre  aussi  ces  métamor- 
phoses du  sang,  dans  la  lumière  même  des  vaisseaux,  au  voisinage  im- 
médiat des  globules  rouges  normaux,  et  ceci  est  un  fait  d'une  grande 
portée.  Toutes  ces  transformations  s'observent  mieux  sur  des  coupes 
obliques  ou  longitudinales  des  capillaires  dilatés  ;  on  voit  en  effet,  sur 
de  telles  coupes,  des  globules  rouges  normaux  à  contours  bien  nets, 
passant  insensiblement  à  une  masse  remplie  d'un  réticulum  présentant 
des  mailles  très  minces  ;  la  couleur  de  ce  réticulum  est  identique  à 
celle  des  globules  rouges  (hémoglobine).  Dans  les  points  d'union  des 
fibrilles  du  réticulum  intracapillaire,  on  voit  souvent  un,  deux  ou  plu- 
sieurs globules  rouges  ;  ceux-ci  sont  parfois  aussi  disposés  par  groupes 
du  bord  desquels  partent  les  fibrilles  du  réseau  intracapillaire.  Ces 
flbrillos  s'amincissent  de  plus  en  plus,  perdent  la  coloration  de  l'hémo- 
globine et  se  perdent  insensiblement  dans  la  masse  environnante. 

Les  masses  fibrillaires  et  grenues  qui  existent  hors  des  vaisseaux  ca- 
pillaires et  dont  nous  avons  parlé  plus  haut,  ne  diffèrent  en  rien  du  réticu  - 
lum  intracapillaire  et  se  continuent  directement  avec  celui-ci,  dans  les 
endroits  où  la  paroi  a  disparu.  Dans  ce  réticulum  périvasculaire ,  on 
rencontre  souvent  aussi  aux  points  d'union  des  fibrilles,  des  globules 
rouges  isolés,  dont  les  contours  moins  nets  sont  cependant  conservés, 
et  aussi  des  globules  agglutinés  en  une  masse  homogène  de  la  couleur 
de  l'hémoglobine.  Les  relations  des  globules  rouges  avec  le  réticulum 
sont  les  mêmes  que  dans  l'intérieur  des  vaisseaux.  Les  leucocytes,  aussi 
bien  dans  les  espaces  intercanaliculaires  que  dans  les  capillaires,  se 
trouvent  en  nombre  assez  restreint  et  sont  logés  dans  les  mailles  du 
réticulum;  le  nombre  de  ces  leucocytes  reste  restreint  même  dans  les 
espaces  les  plus  larges,  et  n'est  en  aucune  relation  avec  la  grandeur  de 
ceux-ci,  de  telle  sorte  que  l'infiltration  cellulaire  peut  être  de  beaucoup 
plus  sensible  dans  les  espaces  les  moins  dilatés  et  elle  l'est  particulière- 
ment au  pourtour  des  vaisseaux  d'un  certain  calibre  (veines).  Les  leu- 
cocytes, dans  l'intérieur  des  vaisseaux  comme  dans  le  réticulum  périvas- 
culaire, prése  nient  les  dimensions  des  leucocytes  ordinaires,  et  les  qualités 
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de  leur  substance  chromatique  sont  normales,  ou  bien  ils  sont  agrandis 
et  ressemblent  aux  cellules  dites  épithélioïdes  ;  entre  ces  deux  variétés, 
il  existe  tous  les  intermédiaires  possibles.  Les  noyaux  épithélioïdes 
remportent  dans  les  endroits  où  la  métamorphose  fibrillo-réticulaire 
du  contenu  des  vaisseaux  est  déjà  complète  et  où  les  globules  rouges 
font  défaut.  Il  n*y  a  pas  de  relation  entre  ces  cellules  et  les  fibrilles  du 
réticulum,  sauf  parfois  par  de  minces  filaments  homogènes  ou  très 
finement  grenus.  Sur  les  endothéliums  des  capillaires  dont  le  nombre 
est  restreint  comme  à  Tétat  normal,  on  ne  voit  aucune  trace  de  modi- 
fication, de  gonflement,  ni  d'accroissement  de  la  substance  chromatique, 
ni  des  figures  karyokinétiques;  en  un  mot,  rien  qui  pourrait  expliquer 
une  prolifération  de  ces  endothéliums.  Dans  les  parois  des  canalicules 
contournés  il  n'y  a  non  plus  rien  de  semblable.  Telles  sont  les  lésions 
que  présentent  les  interstices  de  la  substance  corticale. 

L'aspect  du  tissu  conjonctif  interstitiel  des  pyramides  diffère  peu  de 
celui  de  la  substance  corticale;  ici  aussi  les  vaisseaux  sanguins  sont 
fortement  dilatés,  mais  le  tissu  conjonctif  lui-même  ne  s'est  élargi  que 
par  places  d'une  façon  considérable;  il  est  composé  de  fibrilles  et  de 
noyaux  comme  à  l'état  normal,  ou  bien  il  a  complètement  perdu  sa 
structure  et  est  remplacé  par  une  substance  homogène  avec  des  noyaux 
peu  abondants  ressemblant  aux  leucocytes  {fig,  2).  Très  souvent  on  trouve 
dans  les  vaisseaux  d'un  certain  calibre  des  pyramides,  des  thromboses 
entourées  d'une  substance  hyaline  qui  à  première  vue  semble  être  une 
métamorphose  du  tissu  environnant.  Cette  substance  hyaline  doit  attirer 
notre  attention;  en  effet,  elle  se  présente  sous  forme  de  masses  irrégu- 
lières, cylindriques  ou  fusif ormes,  de  longueur  variable  et  affectant 
une  direction  rectiligne  ou  recourbée.  Ces  masses  sont  reliées  entre 
elles  d'une  façon  irrégulière  et  sont  limitées  par  des  cloisons  minces  et 
fibreuses  qui  circonscrivent  des  fentes  plus  ou  moins  larges  remplies 
de  globules  rouges  et  blancs.  La  couleur  de  ces  masses  hyalines  est 
claire,  grisâtre,  devenant  par  places  plus  sombre  ;  sur  les  bords,  cette 
couleur  grisâtre  passe  quelquefois  à  la  teinte  jaune  ou  jaune  verdàtre, 
identique  à  celle  des  globules  rouges  qui  ont  conservé  leur  hémoglo- 
bine. On  y  rencontre  souvent  aussi  des  globules  rouges  agglutinés  en 
amas  jaunâtres,  dans  lesquels  il  est  facile  de  reconnaître  l'origine  des 
masses  hyalines  dont  nous  avons  parlô  plus  haut;  il  en  résulte  que  cette 
substance  hyaline  ne  serait  qu'une  conglomération  de  globules  rouges 
métamorphosés,  et  ceci  parait  d'autant  plus  évident  que  cette  sub- 
stance hyaline  renferme  des  leucocytes  en  nombre  correspondant  à  celui 
du  sang  des  vaisseaux  et  des  foyers  hémorrhagiques. 

Je  ne  donnerai  pas  ici  la  description  détaillée  des  lésions  gloméru- 
laircs,  qui  sont  cependant  très  importantes  ;  elles  sont  les  mômes  que 
celles  que  j'ai  décrites  sous  le  nom  de  glomérulo-capillarite.  Les  mo- 

i.  Nouvelles  recherches  sur  la  pathogénie  de  la  gloiiiérulo-néphrite.  {Revue 
de  médecine,  1888.) 
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diâcations  dans  l'intérieur  des  capillaires  sont  ici  les  mémos  que  celles 
décrites  plus  haut  à  l'intérieur  des  capillaires  péricanaliculaires,  c'est-à- 
dire  que  le  tissu  conjonctif  intercapillaire  qui  renferme  les  globules 
blancs  et  les  cellules  épithélioïdes,  se  forme  parla  modification  fibrillaire 
des  globules  rouges.  Le  revêtement  épitholial  de  la  capsule  de  Bowman 
et  des  anses  vasculaires  ne  présente  aucun  signe  de  prolifération  et  il 
en  est  de  même  des  cellules  endothéliales.  Dans  le  protoplasma  des 
épithéliums,  on  rencontre  quelquefois  des  gouttelettes  de  graisse  colo- 
rées en  noir.  La  capsule  de  Bowman  elle-même  est  mince  dans  la 
plupart  des  glomérules,  mais  quelquefois  elle  est  épaissie  et  est  devenue 
elle-même  hyaline.  Les  vaisseaux  sanguins  péricapsulaires  sont  forte- 
ment dilatés  et  le  tissu  conjonctif  environnant  ces  vaisseaux  présente 
des  lésions  semblables  à  celles  de  la  substance  corticale.  Les  fibrilles 
décrites  dans  cette  dernière  se  retrouvent  ici  et  elles  communiquent 
avec  la  capsule  de  Bowman  par  des  filaments  très  minces.  A  la  face 
extérieure  de  la  capsule  de  Bowman,  et  tout  près  de  celle-ci,  on  trouve 
souvent  des  globules  rougos  juxtaposés  en  une  ou  plusieurs  rangées,  de 
la  longueur  d'un  quart  ou  d'un  tiers  de  la  circonférence  de  la  capsule. 
Peu  de  ces  globules  ont  conservé  leur  forme  arrondie  normale;  la  plu- 
part sont  aplaties  contre  la  capsule  et  se  confondent  Fun  avec  l'autre, 
de  telle  sorte  que  la  capsule  de  Bowman  est  doublée  d'une  rangée  de 
globules  rouges  transformés  en  une  masse  homogène.  La  couleur  jau- 
nâtre de  l'hémoglobine  propre  à  cette  substance  homogène  devient 
brune  par  places,  elle  se  confond  absolument  avec  la  capsule,  et  déter- 
mine ainsi  un  épaississement  hyalin  de  celle-ci. 

Envisageons  maintenant  les  tubes  contournés  :  leur  largeur  est 
partout  inégale;  le  protoplasma  des  cellules  présente  la  décomposition 
granuleuse  à  divers  degrés,  mais  les  noyaux  sont  presque  partout 
normaux;  les  bords  libres  des  cellules  épithéliales  sont  inégaux,  comme 
rongés.  La  disposition  striée  du  protoplasma  à  la  base  de  la  cellule  n'est 
visible  nulle  part  et  on  trouve  à  cette  place  souvent  de  petites  parti- 
cules de  graisse  colorée  en  noir.  Le  revêtement  épithélial  n'est  cepen- 
dant décomposé  complètement  que  dans  un  petit  nombre  de  canalicules, 
et  ici  les  parois  sont  nues.  Dans  le  protoplasniaon  ne  rencontre  jamais 
de  vacuoles  ni  de  vésicules. 

La  lésion  la  plus  importante  dans  les  canalicules,  ce  senties  hénior- 
rhagies  dans  leur  intérieur.  Ces  hémorrhagies  présentent  bien  des  par- 
ticularités à  cause  des  métamorphoses  que  les  globules  rouges  subis- 
sent et  se  présentent  sous  des  aspects  différents.  Les  globules  rouges 
occupent  toute  la  lumière  des  canalicules;  leurs  contours  sont  tantôt 
nets  et  leur  coloration  normale;  tantôt  ils  ont  conservé  leurs  contours 
mais  ils  ont  perdu  leur  coloration  normale  (hémoglobine),  et  sont 
devenus  pâles;  par  places  ce  sont  ces  derniers  qui  l'emportent,  par 
places  ce  sont  les  globules  à  coloration  normale  qui  sont  les  plus 
nombreux.  Il  arrive  souvent  qu'à  la  périphérie  de  ces  hémorrhagies 
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les  globules  se  sont  complètement  transformés  en  une  masse  homo- 
gène jaunâtre  qui  entoure  des  globules  centraux  devenus  pâles.  Dans 
d'autres  cas  il  se  trouve  entre  les  globules  pâles  un  réticulum  jaune 
verdâtre  composé  d'une  subtance  identique  à  celle  des  globules  rouges 
colorés.  L'origine  de  ce  réticulum  des  globules  rouges  est  facile  à 
démontrer  par  une  certaine  disposition  des  globules  encore  colorés  et 
par  leur  transformation  en  masses  homogènes  au  milieu  de  globules 
pâlis.  Dans  le  sang  ainsi  modifié  il  se  trouve  souvent  au  bord  ou  au 
centre  des  hémorrhagies  des  espaces  vides  arrondis  ou  ovales  dont  le 
nombre  est  quelquefois  considérable  ;  on  dirait  que  certains  globules 
devenus  pâles  ont  perdu  leurs  contours  et  ont  donné  naissance  à  de 
telles  vacuoles.  Outre  cela  il  existe  encore  une  métamorphose  granu- 
leuse ou  hyaline  des  globules  rouges  et  la  coloration  de  la  substance  qui 
en  résulte  présente  tous  les  intermédiaires  depuis  la  coloration  normale 
de  l'hémoglobine  jusqu'à  la  teinte  la  plus  pâle.  Quand  tous  les  globules 
rouges  disposés  dans  la  lumière  des  canalicules  ont  subi  cette  méta- 
morphose, fait  ordinaire  dans  les  pyramides,  nous  sommes  en  présence 
de  cylindres  hyalins  ou  finement  grenus  présentant  souvent  des  vacuoles. 
Si  l'on  trouve  des  globules  blancs  dans  les  coupes  faites  au  niveau 
des  foyers  hémorrhagiques,  ceux-ci  se  retrouvent  dans  les  cylindres 
résultant  de  cette  hémorrhagie. 

Je  n'ai  constaté  aucune  relation  entre  l'altération  des  épithéliums  et 
toutes  les  modifications  du  sang  dont  nous  venons  de  parler. 

On  ne  peut  pas  dans  ce  cas  expliquer  les  altérations  qui 
siégeaient  dans  les  vaisseaux  et  dans  le  voisinage  de  ceux-ci 
en  se  basant  simplement  sur  nos  connaissances  actuelles  re- 
latives au  processus  inflammatoire,  et  Thypothèsede  la  proli- 
fération des  cellules  fixes  et  des  endothéliums  est  en  réalité 
celle  qui  les  explique  le  moins.  Dans  mes  préparations  les 
endothéliums  se  présentaient  avec  une  netteté  parfaite,  le 
nombre  en  était  normal,  c'est-à-dire  restreint,  et  sur  les  noyaux 
il  n'y  avait  pas  de  trace  de  prolifération.  Il  faut  donc  exclure 
cette  origine  du  réticulum  péri-  et  intra-capillaire. 

Tout  ce  que  nous  savons  sur  les  globules  rouges  du  sang 
ne  suffit  pas  pour  expliquer  les  modifications  de  ces  globules, 
et  cependant  il  faut  admettre  comme  réels  les  faits  que  nous 
avons  observés  sur  les  préparations  durcies  dans  le  liquide  de 
Flemming,  quoiqu'ils  soient  contraires  à  tout  ce  que  nous  sa- 
vons du  processus  inflammatoire  productif.  La  thèse  de  Yir- 
chow  :  omnis  cellula  e  cellula^  est  une  vérité  incontestable  ;  mais 
elle  ne  nous  dit  rien  sur  la  provenance  du  tissu  conjonctif,  et 
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l'hypothèse  qui  le  fait  dériver  des  cellules,  soit  par  sécrétion, 
soit  par  métamorphose  du  protoplasma,  n'est  nullement  dé- 
montrée. La  formation  du  tissu  conjonctif  au  cours  de  l'in- 
flammation productive  est  pourtant  un  phénomène  d'une 
importance  tout  aussi  grande  que  la  formation  et  l'origine  des 
cellules  qui  infiltrent  les  tissus  enflammés.  On  ne  peut  pas 
admettre  que  le  réticulum  à  fibrilles  minces  et  à  mailles  va- 
riables que  nous  avons  constaté  sur  nos  coupes  puisse  prove- 
nir des  globules  blancs  ou  des  cellules  endothéliales,  puisque, 
comme  nous  l'avons  vu,  le  nombre  de  ceux-ci  est  très  limité 
et  que  parfois  un  seul  globule  devrait  donner  naissance  à  ce 
réticulum  sur  un  espace  relativement  trop  large  [fig,  1). 
Nous  avons  dit  que  dans  plusieurs  endroits  les  fibrilles  de  ce 
réticulum  étaient  colorées  de  la  même  façon  que  les  globules 
rouges  normaux,  que  dans  leurs  points  d'union  il  se  trouvait 
souvent  des  amas  de  globules  rouges  présentant  des  prolon- 
gements qui  se  continuaient  avec  ces  fibrilles  et  qu'enfin  les 
mailles  du  réticulum  correspondaient  souvent  à  la  dimension 
et  à  la  forme  des  globules  rouges.  Il  est^difficile  de  se  figurer 
les  différentes  phases  de  la  métamorphose  quo  doivent  subir 
les  globules  rouges  pour  devenir  ce  réticulum  ;  il  est  tout  aussi 
difficile  de  comprendre  comment  il  se  fait  que  la  substance 
colorante  disparait  dans  quelques  cellules,  reste  dans  d'autres 
ou  s'accumule  à  leur  périphérie,  et  l'on  ne  voit  pas  pourquoi 
les  contours  des  globules  disparaissent  et  pourquoi  les  globules 
s'amassent  en  une  substance  homogène  en  plusieurs  endroits 
et  y  présentent  des  prolongements.  Tout  cela  a  cependant  été 
bien  obser\^é  et  ces  phénomènes,  tout  en  paraissant  obscurs 
dans  beaucoup  de  points,  sont  cependant  en  relation  histogé- 
nique  avec  la  formation  du  tissu  réticulaire  péri-  et  intravascu- 
laire.  Le  rôle  que  doivent  y  avoir  les  globules  blancs  du  sang 
est  difficile  à  préciser  sans  doute.  On  pourrait  supposer 
qu'ils  influent  sur  les  modifications  ultérieures  des  fibrilles, 
qu'ils  en  déterminent  la  direction  et  que  même  ils  jouent  un 
rôle  dans  leur  nutrition. 

La  formation  du  tissu  réticulaire  périvasculaire  a  dû  être 
précédée  de  l'émigration  des  éléments  sanguins  qui  lui  ont 
donné  naissance  ;  il  n'y  a  rien  qui  soit  en  contradiction  avec 
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cette  opinion,  et  tout  plaide  en  sa  faveur.  Nous  avons  pu  con- 
stater avec  certitude  que  ce  n'étaient  pas  seulement  les  parties 
liquides  qui  avaient  traversé  les  parois  vasculaires  pour  s  accu- 
muler dans  le  stroma  hors  du  vaisseau  et  qu'il  ne  s'agit  pas 
seulement  ici  d'un  œdème  inflammatoire  (Ziegler)  du  stroma, 
comme  le  prouvent  toute  la  structure  du  réticulum  péricapil- 
laire,  ses  particularités  d'une  organisation  spéciale  évidente  et 
ce  fait  que  ce  réticulum,  qui  n'est  d'après  Ziegler  que  le  plasma 
du  sang  coagulé  par  les  liquides  durcissants  (alcool),  passe 
sans  limite  au  tissu  conjonctif.  Nous  pouvons  ajouter  que  ce 
réticulum  n'est  pas  de  la  fibrine,  puisqu'il  ne  se  colore  pas 
par  la  safranîne  ni  par  la  gentiane  ;  enfin  qu'il  n'est  pas  le  ré- 
sultat de  l'action  des  liquides  durcissants. 

Outre  la  métamorphose  fibrillaire  des  globules  rouges, 
nous  en  avons  observé  une  autre,  la  métamorphose  hyaline 
au  voisinage  de  la  capsule  de  Bowman  et  des  vaisseaux  san- 
guins. Dans  les  cas  suivants  nous  observerons  aussi  une  trans- 
formation semblable  dans  les  capillaires  des  glomérules^ 
autour  des  canalicules  et  à  la  face  interne  de  la  capsule  de 
Bowman.  Le  sang  infiltré  dans  l'intérieur  des  canalicules  subit 
la  dégénérescence  granuleuse  et  hyaline  et  donne  naissance  à 
des  cylindres  hyalins.  Ceux-ci  ne  seraient  donc  pas  constitués 
par  Talbumine  du  sang  seulement,  comme  s'efforcent  de  le  dé- 
montrer Torek  et  Pollak  S  mais  seraient  formés  par  toutes  les 
parties  constituantes  du  sang.  L'observation  attentive  des 
transformations  du  sang,  les  stades  intermédiaires  entre  les 
hémorrhagies  et  les  cylindres  plaident  en  faveur  de  cette 
manière  de  voir,  de  la  façon  la  plus  décisive.  Les  cylindres  ne 
sont  cependant  pas  simplement  du  sang  coagulé,  puisqu'ils  ne 
donnent  pas  la  réaction  de  la  fibrine  ;  néanmoins,  de  la  fibrine 
véritable  se  forme  souvent  dans  la  lumière  des  canalicules, 
comme  nous  allons  le  voir  dans  les  cas  suivants  ;  mais  ici  le 
tableau  histologique  est  complètement  différent. 

II"  Cas.  — B.  J...  garçon  âgé  de  i2  ans.  Diagnostic  clinique  :  Morhiis 
Brighti  post  scarlatinam,  uremia,  hypertrophia  cordis,  praecipue  sinistri. 
—  Diagnostic  anatomique  :  Glomerulonephritis  scarlatinosa,  liyper- 

i.  Veber  die  Enstehung  der  homof/enen Harnci/linder  und  Cylindroïde  {Archiv 
fur  exper.  Pathologie  und  PhajTnacologie,  t.  XXV,  I,  p.  187). 
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trophîa  cordis  sinistri  concentrica,  hypostasis  pulmonum,  hydrops 
extremitatum  inferiorum  et  serosarum. 

Les  reins  sont  augmentés  de  volume,  pèsent  230  grammes  chacun, 
leur  surface  est  parfaitement  lisse,  gris  blanchâtre  avec  quelques 
hémorrfaagîes  ponctuées  et  les  veines  étoilées  injectées.  La  surface  de 
la  coupe  est  de  même  couleur  que  la  surface  de  Torgane,  la  substance 
corticale  est  un  peu  épaissie,  la  consistance  est  molle,  friable,  oedé- 
mateuse. Les  gloniérules  de  Malpighi  sont  visiblM»  font  un  peu  saillie 
à  la  surface  de  la  coupe,  et  présentent  une  coloration  rouge  foncé  ;  les 
pyramides  sont  hypérémiées. 

Examen  microscopique.  —  Ce  cas  se  présente  comme  une  gloraérulite 
typique  avec  des  lésions  aussi  bien  de  la  capsule  que  des  vaisseaux 
glomérulaires.  En  général  les  glomérules  sont  un  peu  augmentés  de 
volume;  les  espaces  intercanaliculaires  le  sont  seulement  dans  leur 
voisinage  immédiat  et  démontrent  en  ces  endroits  des  lésions  analogues 
à  celle  du  premier  cas.  Dans  le  reste  du  'parenchyme  ces  espaces  ne 
sont  pas  élargis,  si  ce  n'est  au  pourtour  des  vaisseaux  d'un  certain 
calibre. 

Les  métamorphoses  que  subissent  les  globules  rouges,  émigrés  dans 
la  cavité  libre  de  la  capsule,  sont  très  importantes  &  étudier;  une 
partie  de  ces  globules  a  conservé  une  coloration  normale  et  des  contours 
réguliers,  dans  une  autre  partie  la  coloration  de  l'hémoglobine  a  dis- 
paru, mais  les  contours  des  globules  sont  conservés;  une  autre  partie 
enfin  de  ces  globules  s'est  décomposée  en  un  détritus  granuleux  et 
incolore,  dans  lequel  seulement  par  places  on  arrive  à  découvrir  le 
contour  de  globules  décolorés. 

Mais  il  y  a  des  glomérules,  peu  nombreux  il  est  vrai,  dans  lesquels 
les  altérations  se  présentent  sous  une  tout  autre  face.  Dans  l'espace 
situé  entre  la  capsule  qui  est  mince  comme  à  l'état  normal  et  les  anses 
glomérulaires,  il  se  trouve  des  fibres  relativement  larges,  à  peu  près 
parallèles  à  la  capsule,  s'entre-croisant  sous  des  angles  aigus  et  s'unis- 
sant  à  la  capsule  (fig.  3).  La  largeur  de  ces  libres  est  variable,  la 
dimension  en  est  de  deux  à  trois  globules  rouges  au  plus:  leur  colora- 
tion est  identique  à  celle  des  globules  rouges,  c'est-à-dire  jaune  ver- 
dàtre.  11  est  facile  de  démontrer  sur  les  fibres  les  plus  larges  qu'elles 
proviennent  de  la  conglomération  des  globules  ayant  encore  conservé 
leur  coloration  et  qui  se  sont  transformés  en  une  masse  homogène.  On 
peut  en  juger  d'après  les  contours  des  globules  rouges  qui  sont  encore 
parfois  visibles  aux  bords  de  ces  fibres  jaunâtres;  ces  globules  dont  on 
peut  encore  distinguer  les  contours  sont  souvent  allongés  ou  aplatis, 
quelquefois  quadrilatères  avec  des  angles  obtus.  Dans  les  fibrilles  plus 
minces,  il  n'y  a  plus  de  trace  de  contours  des  globules  rouges,  mais  ils 
s'anastomosent  avec  les  fibrilles  plus  larges  et  en  ont  la  coloration. 
Dans  les  espaces  limités  par  ces  fibrilles  de  largeur  diilércnte,  on  trouve 
des  leucocytes  libres  ou  accolés  aux  fibrilles  ;  on  y  trouve  aussi  des 
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cellules  à  noyaux  épithélioîdes  et  des  globules  rouges  normaux  en  moin- 
dre quantité.  La  capsule  de  Bowman  est  mince  comme  à  Fétat  normal 
et  les  cellules  épithéliales  en  sont  aplaties.  Un  fait  intéressant  du  réti- 
culum  intracapillaire,  c'est  que  certaines  parties  se  colorent  très  vive- 
ment par  la  safranlne  et  la  gentiane  et  que  cette  coloration  passe  d'une 
façon  insensible  dans  les  parties  voisines  à  la  couleur  jaune  verdàtre 
de  Thémoglobine.  On  peut  conclure  avec  certitude  que  cette  partie 
colorée  par  la  safranine  et  la  gentiane  est  de  la  fibrine.  Autour  de 
quelques  glomérules  on  trouve  quelquefois  aussi  un  réticulum  sembla 
ble  qui  résulte  de  la  conglutination  des  globules  rouges  et  dont  les  fibres 
ont  encore  une  plus  grande  tendance  à  la  disposition  parallèle  à  la 
capsule  de  Bowman. 

Quant  aux  vaisseaux  capillaires  du  glomérule,  ils  présentent  aussi 
des  lésions  assez  graves;  leurrevêtementépithélial  n'est  cependant  nulle 
part  en  voie  de  prolifération,  et  il  est  impossible  de  prendre  les  cellules 
accumulées  dans  la  cavité  libre  de  la  capsule  pour  des  épithéliums  pro- 
lifères, parce  que  la  plupart  sont  intimement  unies  au  réticulum  et 
prennent  part  à  Torganisation  de  celui-ci,  c'est-à-dire  qu'elles  ont  la 
valeur  de  libroblastes  et  que,  comme  telles,  elles  ne  peuvent  pas  dériver 
des  épithéliums. 

La  plupart  des  anses  vasculaires  de  tous  les  glomérules  contiennent 
-dans  leur  lumière  du  sang  ou  bien  un  réticulum  décrit  déjà  par  Lang- 
hans,  par  d'autres  et  par  moi.  La  quantité  de  noyaux  contenus  dans 
ce  réticulum  est  plus  considérable  que  dans  le  premier  cas;  ils  affectent 
ordinairement  des  formes  intermédiaires  entre  les  cellules  hympha- 
tiques  à  plusieurs  noyaux  et  les  cellules  épithélioîdes.  La  paroi  des  capil- 
laires est  partout  nette,  se  manifestant  par  une  ligne  sombre  et  très 
fine,  et  elle  se  confond  en  plusieurs  points  avec  les  fibrilles  d'un  réticu- 
lum intracapillaire  de  la  couleur  de  l'hémoglobine.  Dans  les  points 
d'union  des  fibrilles,  on  trouve  souvent  des  globules  rouges  d'où  sem- 
blent partir  les  fibrilles.  Ce  n'est  que  dans  certains  points  que  le  con- 
tenu intracapillaire  est  normal,  c'est-à-dire  composé  de  globules  rouges 
normaux.  Le  nombre  des  cellules  endothéliales  est  normal,  et  sur  leur 
substance  il  n'y  a  pas  de  trace  de  modification.  Toutes  ces  lésions,  je 
les  ai  déjà  retracées  dans  une  publication  antérieure,  aussi  je  n'y 
insisterai  pas. 

Comme  on  le  voit,  ce  cas  est  un  type  de  Tinflammatiou  des 
glomérules  après  la  scarlatine.  Les  lésions  du  parenchyme 
sont  si  peu  marquées  qu'on  ne  peut  pour  ainsi  dire  y  attacher 
d'importance. 

Dans  les  glomérules  mêmes  il  n'y  avait  que  fort  peu 
d'anses  vasculaires  dont  le  contenu  fût  normal  ;  la  plupart, 
comme  nous  l'avons  vu,  contenaient  des  masses  granuleuses  et 
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fibrillaires.  Mais  dans  le  voisinage  de  la  capsule  nous  avons 
trouvé  à  sa  face  interne  et  externe  les  lésions  inflammatoires 
plastiques  au  premier  stade  dont  Tétude  jette  beaucoup  de 
lumière  sur  la  formation  des  fibres  concentriques  entourant 
les  capillaires,  lesquels  avec  le  concours  du  tissu  conjonctif 
intercapiilaire  déterminent  la  destruction  des  glomérules.  Ce 
fait  est  aussi  fréquent  dans  les  formes  chroniques  de  la  maladie 
de  Bright. 

Il  est  difficile  de  comprendre,  en  se  basant  sur  l'examen 
histologique,  pourquoi  quelquefois  les  globules  rouges  se  dé- 
composent simplement,  et  pourquoi  d'autres  fois  ils  donnent 
naissance  à  des  masses  homogènes  et  réticulaires  qui  se 
transforment  plus  tard  en  tissu  conjonctif;  il  faudra  probable- 
ment en  chercher  la  cause  dans  les  conditions  nutritives  où  se 
trouvent  les  éléments  du  sangà  Tintérieur  de  la  cavité  libre  de 
la  capsule  de  Bowman  ;  ces  conditions  nutritives  doivent  en 
effet  être  très  variables,  prenant  en  considération  Tétat  des 
anses  vasculaires  dont  la  circulation  peut  être  troublée  ou 
complètement  suspendue.  C'est  à  l'état  de  ces  anses  vasculaires, 
en  effet,  que  tiennent  la  qualité  et  la  quantité  des  sécrétions  qui 
en  agissant  sur  les  globules  accumulés  dans  la  capsule  déter- 
minent des  métamorphoses  dans  un  sens  ou  dans  l'autre. 

L'un  des  cas  suivants  nous  démontrera  que  la  formation  de 
la  fibrine  est  en  relation  étroite  avec  ces  phénomènes. 

III^Gas.  —  B...  A...,  fille  âgée  de  12  ans,  décédée  dans  le  service  cli- 
nique de  M.  le  professeur  Eiselt.  Diagnostic  clinique  :  Scarlatina  per- 
acuta,  nephritis  chronica,  urœmia,  œdema  pulmonum.  —  Les  pre- 
miers symptômes  de  la  néphrite  se  sont  montrés  5  mois  avant  la  mort. 
—  Diagnostic  anatomique  :  nephritis  subacuta  degenerativa  et  indu- 
rativa  cum  atrophia  corticls  renalis  partiali,  hcmorrhagia  nucleî  len- 
tiformis  et  partis  posterioris  capsulée  internœ  lateris  sinistri  cum 
hcmorrhagia  enormi  in  cavum  caméras  lateralis  sinistrée,  encepha- 
lomalacia,  hypertrophia  dilatativa  cordis  sinistri. 

La  surface  des  reins,  dont  la  capsule  se  laisse  détacher  assez  faci- 
lement, est  irrégulièrement  bosselée  ;  les  bosselures  d'un  gris  jaunâtre 
mesurent  de  quelques  millimètres  à  2  centimètres  d'épaisseur  ;  la  sur- 
face en  est  lisse,  tandis  que  les  parties  intermédiaires  à  ces  bosselures 
sont  finement  granulées  et  de  couleur  rouge  sombre.  Sur  la  coupe, 
la  substance  corticale  parait  fortement  épaissie  au  niveau  des  bosse- 
lures, tandis  qu'elle  est  notablement  rétrécie  dans  les  parties  intermé- 
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diaires,  où  elle  ne  mesure  que  2  millimètres  d'épaisseur.  On  constate 
sur  la  coupe  les  mêmes  variations  de  coloration  qu'à  la  surface,  et  le 
passage  de  l'une  à  l'autre  de  ces  couleurs  se  fait  d'une  façon  assez 
brusque.  La  substance  est  compacte  dans  les  parties  rétrécies,  tandis 
qu'elle  est  molle  et  friable  dans  les  parties  élargies.  A  la  périphérie 
des  parties  colorées  en  rouge,  on  aperçoit  de  petits  Ilots  qui  corres- 
pondent à  des  saillies  plus  petites  de  la  surface  de  l'organe  ;  dans  les 
parties  jaunes  au  contraire,  on  voit  des  ilôts  de  substance  rouge  au 
niveau  desquels  la  surface  est  affaissée. 

Examen  microscopioue.  —  Au  point  de  vue  histologique,  les  deux 
parties  dont  nous  venons  de  parler  présentent  aussi  des  différences 
remarquables.  Nous  commencerons  par  la  description  de  la  subs- 
tance correspondant  aux  parties  rétrécies  de  la  substance  corticale 
puisque  c'est  celle  qui  est  la  plus  altérée.  Ses  altérations  sont  ici  dans 
tous  les  points  tellement  profondes  que  c'est  à  peine  si  le  tissu  que 
nous  avons  devant  nous  rappelle  la  structure  du  rein.  Au  premier 
coup  d'œil  on  ne  voit  qu'un  tissu  embryonnaire,  c'est-à-dire  très  riche 
en  cellules  rondes,  et  dans  ce  tissu  une  multitude  de  glomérules  situés' 
Tun  près  de  T  autre  et  oblitérés  pour  la  plupart.  La  lumière  des  ca- 
nalicules  a  presque  partout  disparu  et  on  la  voit  seulement  par  places 
fortement  rétrécie  ;  les  épithéliums  des  tubes  rétrécis  ont  perdu  leur 
forme,  sont  devenus  cubiques  et  présentent  des  noyaux  très  distincte- 
ment colorés.  Dans  le  tissu  embryonnaire  il  y  a  beaucoup  de  vaisseaux 
à  contenu  normal. 

Le  phénomène  le  plus  frappant  dans  ce  tissu  embryonnaire  c'est  la 
présence  de  foyers  dont  je  n'ai  pu  reconnaître  la  signification  qu'après 
un  long  examen  de  préparations  colorées  par  les  diverses  méthodes. 
La  dimension  de  ces  foyers  varie  depuis  des  points  visibles  seule- 
ment au  microscope  jusqu'au  diamètre  de  plusieurs  glomérules  de 
Malpighi  réunis.  Dans  ces  foyers,  quelquefois  juste  au  centre,  se 
trouve  souvent  la  coupe  d'un  vaisseau  sanguin  ifig.  4).  Ces  foyers  sont 
très  nettement  limités  au  tissu  environnant,  sur  lequel  on  constate  les 
signes  de  la  compression  et  qui  est  formé  d'un  réticulum  se  colorant 
d'une  façon  très  caractéristique.  La  paroi  des  vaisseaux  sanguins  et 
son  voisinage  immédiat  sont  devenus  hyalins  sur  toute  la  circonférence 
ou  sur  certaines  parties  de  celle-ci  et  constituent  autour  du  vaisseau 
une  masse  des  bords  de  laquelle  partent  des  prolongements  plus  ou 
moins  épais,  également  homogènes,  qui  vont,  en  rayonnant  et  en  se 
reliant  entre  eux,  se  perdre  à  la  périphérie  des  foyers  et  donnent  à 
ceux-ci  un  aspect  irrégulièrement  réticulé.  Ces  prolongements  sont  de 
largeur  différente  dans  des  foyers  différents  et  aussi  dans  le  même 
foyer,  ils  s'élargissent  et  s'amincissent  subitement,  suivent  des  courbes 
ou  dévient  brusquement  à  angles  aigus,  parfois  sur  la  coupe  ils  se 
présentent  en  fragments  plus  ou  moins  longs.  Dans  les  points  d'union 
du  réticulum,  la  substance  hyaline  est  souvent  relativement  épaisse. 
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Sur  des  préparations  durcies  à  Taicool  ce  réticuium  se  colore  par  la 
geutiane  en  violet  sombre,  par  le  picro- carmin  en  jaune  clair  et  la 
plus  grande  partie  se  colore  par  le  réactif  de  la  ûbrine  d'après  Wei- 
gcrt.  Sur  les  préparations  durcies  dans  le  liquide  de  Flemming  la  plu* 
part  des  ûbres,  toute  la  partie  homogène  de  la  paroi  des  vaisseaux 
sanguins  et  de  son  entourage  se  colore  très  vivement  avec  la  gen- 
tiane et  la  safranine,  C'est  donc  de  la  fibrine  réticulaire  et  homogène 
à  laquelle  nous  avons  affaire,  et  nous  nous  trouvons  en  présence  d'une 
paroi  vasculaire  métamorphosée  en  fibrine  ou,  eu  parlant  conformé*- 
ment  aux  vues  de  Weigert,  de  la  nécrose  de  coagulation  de  la  paroi 
des  vaisseaux  sanguins. 

Mais  ce  réticuium  présente  la  particularité  de  réagir  différemment 
aux  liquides  colorants  dans  certaines  de  ces  parties;  tandis  que  les 
unes  subissent  l'action  de  la  matière  colorante,  d'autres  conservent  par- 
faitement leur  coloration  normale  jaune  verdâtre  (fig,  5).  Dans  les  mailles 
du  réticuium  se  trouvent  des  leucocytes  peu  abondants  et  des  cellules 
à  noyaux  épithélioîdes  plus  rares  encore,  dont  la  substance  chromatique 
se  colore  d'une  façon  normale.  Dans  les  espaces  plus  larges  privés  de 
fibres,  on  trouve  aussi  des  globules  rouges  du  sang  et  des  leucocytes 
dans  des  proportions  identiques  à  ceux  du  sang;  on  voit  ici  d'une  façon 
nette  les  globules  rouges  disposés  en  rangées  et  donner  naissance  au 
réticuium  qui  se  continue  directement  avec  ces  globules. 

Les  modifications  du  sang  à  Tintérieur  des  ?aisseaux  du  centre  des 
foyers  sont  aussi  intéressantes  à  étudier;  on  trouve  ici  rarement  des 
globules  rouges  normaux  dont  la  coloration  est  restée  naturelle  et  les 
contours  intacts.  La  plupart  sont  décolorés,  leurs  contours  sont  moins 
pets  et  leur  contenu  est  devenu  finement  granuleux.  Tous  les  globules 
n'ont  pas  subi  cette  transformation  granuleuse  avec  la  disparition  de 
l'hémoglobine  ;  près  de  la  périphérie  des  vaisseaux  on  rencontre  des 
globules  dont  le  centre  seulement  est  décoloré  et  dont  les  contours  bien 
nets  ont  conservé  leur  coloration  normale  ;  il  en  est  résulté  un  réticu- 
um  jaune  verd&tre  dont  les  mailles  présentent  la  forme  et  la  dimen-* 
sion  des  globules  rouges.  A  mesure  que  l'on  s'approche  de  la  périphé- 
rie du  vaisseau,  ces  mailles  deviennent  de  plus  en  plus  ovales  et 
finissent  par  disparaître  au  bord  en  une  masse  homogène  jaune  ver- 
dâtre résultant  de  la  confluence  des  fibres  du  réticuium.  Dans  les  pré- 
parations colorées  par  la  gentiane  ou  la  safranine,  une  partie  de  ce 
réticuium  intravasculaire  se  colore  très  vivement  {fig,  6),  tandis  qu'une 
autre  qui  se  continue  immédiatement  avec  celle-ci  reste  jaune  verdâtre. 
Les  masses  homogènes  accumulées  près  du  bord  des  vaisseaux  se  colo- 
rent aussi  très  vivement  et  ne  sont  autre  chose  que  de  la  fibrine  dont 
des  prolongements  s'insinuent  plus  ou  ^moins  loin  dans  l'intérieur  du 
vaisseau  sanguin. 

A  côté  de  ces  foyers,  qui  présentent  une  métamorphose  fibrillaire 
évidente,  il  y  eu  a  d'autres  où  le  sang  est  seulement  au  début  de  cette 
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tranâformation.  Les  globules  roages  sont  ici  aussi  modifiés,  ils  sont 
rétrécis  ou  allongés  et  se  continuent  les  uns  avec  les  autres  par  de 
petits  prolongements  ;  plusieurs  d'entre  eux  se  colorent  très  vivement 
comme  la  fibrine.  Les  leucocytes  dispersés  parmi  les  globules  rouges 
n'oiîrent  pas  seulement  des  traces  de  décomposition,  leurs  noyaux 
se  colorent  d'une  façon  tout  à  fait  normale;  quelques-uns,  à  en  juger 
par  le  volume  de  leurs  noyaux,  sont  en  voie  de  transformation  épithé- 
lioîde. 

Dans  ces  foyers  les  parois  des  vaisseaux  ont  subi  une  métamor- 
phose hyaline  partielle,  de  telle  sorte  qu'elles  se  colorent  très  vivement 
comme  la  fibrine.  Cette  transformation  occupe  à  Tordinaire  seulement 
un  certain  segment  de  la  circonférence  du  vaisseau.  Dans  les  parties  de 
la  paroi  vasculaire  qui  ont  conservé  leur  structure  on  rencontre  dans 
toutes  les  couches,  particulièrement  dans  la  médiane,  des  globules 
rouges  rétrécis  ou  allongés,  vivement  colorés:  ce  sont  évidemment  des 
globules  qui  émigrent  par  diapédèse.  En  s'approchant  des  parties  de 
la  paroi  devenues  complètement  hyalines,  ces  globules  deviennent  plus 
nombreux  et  finissent  par  se  confondre  avec  la  substance  vivement 
colorée.  On  pourrait  conclure  de  cette  observation  que  la  diapédèse  des 
globules  rouges  à  travers  la  paroi  des  vaisseaux  se  fait  plus  facile- 
ment dans  certaines  parties  de  cette  paroi. 

Outre  ces  foyers  héraorrhagiques  nous  trouvons  aussi  d'autres 
'lésions  dont  les  principales  se  manifestent  autour  des  veines;  on  con- 
state dans  le  voisinage  de  celles-ci  une  transformation  hyaline  assez 
étendue.  Au  milieu  de  ces  masses  hyalines  nous  trouvons  beaucoup  de 
vaisseaux  sanguins  dilatés,  qui,  à  en  juger  par  la  paroi,  seraient  des 
capillaires  ou  des  vaisseaux  un  peu  plus  grands.  II  est  facile  de  con- 
stater que  c'est  le  contenu  de  ces  vaisseaux  dilatés,  c'est-à-dire  les  glo- 
bules rouges,  qui  par  leur  transformation  hyaline  donnent  naissance  à 
ces  masses  hyalines  accumulées  autour  des  grands  vaisseaux.  Quelques- 
uns  des  vaisseaux,  accompagnant  des  vaisseaux  plus  grands,  démon- 
trent dans  leur  lumière  l'organisation  du  thrombus.  La  provenance  du 
réticulum  remplissant  la  lumière  de  ces  petits  vaisseaux  (la  fibrine 
canaliculée  des  auteurs}  est  facile  à  démontrer.  Ce  sont  ici  aussi  les 
globules  rouges  qui  en  fournissent  le  matériel,  et  nulle  part  ailleurs 
peut-être  l'indépendance  de  la  formation  des  fibrilles  aux  dépens  des 
leucocytes  et  d'autres  éléments  cellulaires  n'est  si  évidente  qu'ici.  Les 
cellules  rondes  suspendues  dans  ce  réticulum  n'ont  aucun  rapport  avec 
la  paroi  vasculaire,  et  les  noyaux  endothéliaux  de  celle-ci  ne  présentent 
rien  d'anormal.  Ce  réticulum  intercanaliculaire  se  resserre  de  plus  en 
plus,  les  cellules  rondes  du  début  deviennent  allongées  et  fusiformes, 
et  môme  dans  les  vaisseaux  complètement  oblitérés  cette  substance 
fibrillaire  dans  l'intérieur  des  vaisseaux  reste  parfaitement  limitée  de 
la  paroi,  ce  qui  est  une  preuve  de  plus  qu'elle  n'est  pas  produite  par 
cette  paroi. 
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Gomme  je  Tai  meationné  plus  haut,  la  plupart  des  glomérules  de 
la  substance  rouge  ont  été  détruits  par  la  dégénérescence  hyaline,  mais  on 
trouve  çà  et  là  des  glomérules  où  cette  dégénérescence  n'a  pas  encore 
atteint  un  état  avancé,  et  nous  avons  ainsi  des  lésions  présentant  les 
différents  stades  d*évolution  qui  permettent  d'étudier  Thistogénie  du 
processus  entier.  Cette  oblitération  hyaline  des  glomérules  se  fait  de  deux 
manières.  A  la  face  interne  de  la  capsule  de  Bowman  apparaissent  des 
masses  homogènes  avec  les  traces  d'une  sorte  d'organisation  et  dont 
la  substance  présente  des  fentes  étroites  parallèles  souvent  à  la  capsule. 
Dans  ces  fentes  se  trouvent  des  cellules  rondes  ou  fusiformes.  Les 
masses  hvalines  affectent  souvent  la  forme  d'un  croissant  ou  d'un  cer- 
cle  fermé  autour  du  bouquet  vasculaire  remplissant  la  cavité  libre  de  la 
capsule.  Les  débuts  de  l'apparition  de  ces  masses  se  montrent  souvent 
tout  près  de  Tendroit  où  les  vaisseaux  pénètrent  dans  la  capsule,  et 
dans  ces  cas  on  voit  très  distinctement  la  délimitation  de  ces  anses 
d'une  part  avec  la  capsule  et  d'autre  part  avec  la  périphérie  des  masses 
vasculaires.  A  mesure  que  ces  masses  s'accroissent,  la  cavité  libre  des 
capsules  s'efface,  les  anses  vasculaires  sont  de  plus  en  plus  compri- 
mées, s'atrophient  complètement  et  finissent  par  ne  plus  présentei:  qu'un 
amas  granuleux  pâle  verdàtre.  Cet  amas,  qui  dans  quelques  glomérules 
se  distingue  parfaitement  de  la  masse  hyaline  voisine,  finit  par  devenir 
lui  aussi  hyalin.  Je  n'ai  observé  la  formation  d'un  tissu  mtraoapillaire 
que  dans  quelques  anses,  et  il  en  résulte  que  les  métamorphoses  intra- 
capillaires  présentent  ici  moins  d'importance  dans  la  destruction  des 
glomérules. 

Dans  la  substance  gris  jaunâtre,  c'est-à-dire  dans  les  parties  élargies 
de  la  substance  corticale,  les  lésions  sont  très  peu  marquées  ;  elles  con- 
sistent dans  une  dilatation  insensible  des  tubes  contournés  et  l'a- 
grandissement des  glomérules  ;  ces  modifications,  on  pourrait  les 
expliquer  comme  étant  le  résultat  d'une  compensation  du  parenchyme 
détruit  dans  la  substance  rouge  de  l'organe. 

Cette  néphrite,  quoique  scarlatineuse,  différait  en  plusieurs 
points  du  premier  et  du  deuxième  cas,  et  d'autres  connus 
dans  la  littérature.  L'inflammation  était  localisée  ici  dans  cer- 
tains groupes  de  lobules  et  était  en  relation  avec  les  vaisseaux 
sanguins. 

Les  hémorrhagies  dans  le  parenchyme  rénal  sont  Tun  des 
phénomènes  les  plus  communs  au  cours  d'une  néphrite  quel- 
conque, mais  leurs  sources  sont  le  plus  souvent  les  vaisseaux 
capillaires  des  glomérules  ou  des  espaces  intertubulaires. 
Dans  ce  cas  c'étaient  les  vaisseaux  de  plus  grand  calibre  qui 
par  diapédèse  ont  donné  naissance  à  ces  hémorrhagies.  Il  est 
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difficile  de  dire  si  cette  perméabilité  anormale  des  vais- 
seaux était  primaire  ou  si  elle  était  la  conséquence  de  la 
néphrite. 

Aucun  auteur,  si  ce  n*est  Mosso  '  et  Landois  %  jusqu'à  un 
certain  point,  n'attribue  un  rôle  actif  aux  globules  rouges  dans 
la  formation  de  la  fibrine  ;  les  globules  rouges  se  décompo- 
sent, disent-ils  tous,  et  leur  rôle  est  fini.  La  base  de  toutes  les 
opinions  émises,  c'est  la  vieille  théorie  de  Schmidt,  qui,  malgré 
le  temps  depuis  lequel  elle  existe,  n'a  jamais  été  contrôlée  par 
des  recherches  microscopiques  dans  la  pathologie  humaine. 
Il  en  est  de  même  de  la  théorie  de  MM.  Eberth  et  Schimmel- 
busch'.  Il  doit  sembler  étrange  à  tout  le  monde  que  les 
globules  rouges,  qui  constituent  la  partie  essentielle  du  sang, 
aient  un  rôle  si  infime  dans  les  processus  inflammatoires. 

Dans  le  cas  précédent  nous  avons  constaté  que  les  globules 
rouges  constituent  l'élément  principal  aux  dépens  duquel  se 
forme  le  tissu  conjonctif  dans  les  espaces  intercanaliculaires  et 
dans  les  capillaires  glomérulaires  ;  nous  avons  observé  que  ce 
processus  est  combiné  souvent  avec  la  formation  de  la  fibrine, 
mais  l'examen  histologique  ne  nous  a  pas  encore  donné  les 
conditions  histologiques  dans  lesquelles  l'une  de  ces  formations 
l'emporte  sur  l'autre.  Tout  ce  que  nous  pouvons  affirmer  c'est 
que  le  tissu  conjonctif  et  la  fibrine,  si  hétérogènes  au  premier 
coup  d'œil,  doivent  leur  origine  aux  mêmes  éléments  du  sang, 
c'est-à-dire  aux  globules  rouges. 

La  réaction  de  la  fibrine,  dans  les  préparations  sortant  du 
liquide  de  Flemming,  est  si  caractéristique  que  la  moindre 
fibrille,  appartenant  à  cette  substance,  est  facile  à  reconnaître. 
Dans  certaines  conditions  la  même  réaction  est  propre  de 
globules  rouges  ;  ordinairement  les  globules  rouges  aux 
dimensions  normales  ne  se  colorent  pas  dans  les  préparations  ; 
les  globules  dont  la  matière  colorante  (hémoglobine)  s'est 
retirée  à  la  périphérie,  et  dont  le  centre  a  pâli,  se  colorent  sur 
les  bords  seulement,  et  enfin  les  globules  rétrécis  qui  ont  con- 

1.  Die  Umwandîiing  der  rothen  Blutkôrperchen  in  Leucocyten  und  ihre  Necn^ 
biose  bei  der  Coanulation  und  Eitening  {Archives  de  Virchoti^  t.  CIX,  p.  205). 

2.  Lehrbûch  der  Physiologie. 

8.  Experitnentelle  Ûntersuchungen  U^jer  Thrombose  [Forlschritte  d.Medicin,^ 

1886  et  Archives  de  Virchow), 
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serve  leur  coloration  naturelle  se  colorent  parfois  en  masse, 
d'autres  fois  ne  se  colorent  pas,  sans  qu'on  puisse  dire  les  con- 
ditions dans  lesquelles  ces  phénomènes  différents  se  produi- 
sent. Mais  la  substance  réticulaire  que  nous  avons  reconnue 
être  de  la  fibrine  présente  les  mêmes  phénomènes,  de  telle 
sorte  que  les  globules  rouges  et  la  fibrine  présentent  des  réac- 
tions microchimiques  identiques.  11  doit  donc  y  avoir  une 
affinité  chimique  et  peut-être  même  une  identité  entre  la  fibrine 
et  une  certaine  substance  des  globules  rouges,  c'est-à-dire  l'hé- 
moglobine. Toutes  les  modifications  chimiques  des  globules 
rouges,  en  temps  qu'elles  ne  donnent  pas  de  réactions  micro- 
chimiques, sont  inaccessibles  à  l'examen  microscopique.  Il  est 
néanmoins  hors  de  doute  pour  moi  que  la  plus  grande  partie, 
sinon  la  totalité  de  la  fibrine,  provient  des  globules  rouges.  Les 
globules  blancs,  qui  d'après  la  théorie  de  A.  Schmîdt  doivent 
jouer  un  rôle  si  important  (substance  fibrinoplastique  et  fer- 
ment) ne  m'ont  montré,  même  dans  les  plus  grands  foyers 
hémorrhagiques  de  ce  cas,  aucune  trace  de  décomposition  ;  au 
contraire,  j'y  ai  observé  des  modifications  progressives,  comme 
par  exemple  la  transformation  en  cellules  épithélioïdes,  fait 
absolument  incompatible  avec  la  susdite  théorie. 

Si  la  fibrine,  donnant  la  réaction  qui  lui  est  propre,  peut 
donner  naissance  à  une  autre  substance,  c'est-à-dire  si  une 
telle  fibrine  est  apte  à  des  transformations  progressives,  ou 
bien  si  c'est  une  substance  morte,  c'est  là  une  question  qui 
doit  être  réservée  pour  des  recherches  ultérieures.  Mais  je 
crois  bien  fondée  ma  supposition,  à  savoir  que  :  le  tissu  réti- 
culaire issu  des  globules  rouges,  et  qui  ne  donne  pas  la  réaction 
de  la  fibrine,  se  transforme  immédiatement  en  fibres  du  tissu 
conjonctif  et  constitue  la  substance  intercellulaire  de  la  néo- 
formation qui  va  prendre  naissance  au  cours  d'un  processus 
inflammatoire  productif.  Peutrêtre  la  partie  de  fibrine  qui  se 
colore  est-elle  un  matériel  superflu  à  la  formation  du  tissu 
inflammatoire  et  à  ce  titre  subit-elle  la  décomposition  pour 
finir  par  être  résorbée? 

Les  cas  précédents  et  le  dernier  en  particulier  m'ont  per- 
mis d'étudier  de  près  l'histogenèse  d'un  processus  très  commun 
à  certaines  néphrites  ;  je  veux  parler  de  l'oblitération  et  de  la 
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destruction  des  glomérules^  lésions  à  peine  effleurées  par  cer- 
tains auteurs,  entre  autres  par  Nauwerck  *. 

Une  variété  de  la  destruction  des  glomérules,  celle  qui^st 
déterminée  par  le  tissu  conjonctif  intercapillaire  des  anses 
glomérulaires,  est  analogue  à  d'autres  inflammations  inter- 
stitielles, où  au  milieu  du  tissu  conjonctif  néoformé  les  élé- 
ments spécifiques  des  organes  subissent  la  destruction  par  ce 
tissu.  Il  existe  encore  une  autre  forme  de  la  destruction  des 
glomérules,  qui  se  combine  souvent,  il  est  vrai,  avec  la  pré- 
cédente, mais  qui  se  développe  souvent  aussi  d'une  façon  in- 
dépendante. C'est  l'oblitération  dite  hyaline,  altération  qui 
consiste  dans  la  production,  dans  la  cavité  libre  de  la  capsule 
de  Bowman,  entre  celle-ci  et  les  anses  glomérulaires,  d'une 
substance  hyaline,  homogène,  avec  des  fentes  parallèles  à  la 
capsule,  qui  contiennent  souvent  des  leucocytes  ou  d'autres 
cellules  comme  des  cellules  fusiformes  et  des  globules  rouges, 
isolés  ou  en  amas  homogènes  ayant  des  propriétés  optiques 
identiques  au  reste  du  contenu  intracapsulaire.  La  substance 
hyaline  doit  se  former  très  vite  ;  en  effet  elle  présente  dans  tous 
les  glomérules  le  même  aspect;  néanmoins  j'ai  trouvé  aussi 
des  glomérules  où  cette  substance,  tout  homogène  qu'elle  était, 
montrait  partout  les  contours  de  globules  rouges  bien  nets, 
arrondis  ou  aplatis  (fig.  7). 

L'identité  parfaite  de  cette  substance  hyaline  avec  celle  qui 
se  trouve  autour  des  vaisseaux  et  dans  les  pyramides  vient  en- 
core confirmer  la  provenance  de  cette  substance  aux  dépens  des 
globules  rouges  ;  d'autre  part,  les  anses  glomérulaires  peuvent 
présenter  les  mêmes  métamorphoses,  et  ce  n'est  pas  de  la 
paroi  que  part  cette  métamorphose,  mais  de  leur  contenu, 
c'est-à-dire  des  globules  rouges  et  blancs.  Dans  les  premiers 
stades  de  ce  processus,  on  rencontre,  dans  les  anses  vasculaires 
aux  parois  minces,  des  masses  hyalines  avec  un  nombre  de 
leucocytes  répondant  à  celui  du  sang.  On  découvre  quelque- 
fois avec  de  forts  grossissements,  au  milieu  de  ces  masses,  les 
contours  des  globules  rouges  pâlis  et  devenus  homogènes. 
Aux  stades  plus  tardifs,  la  limite  entre  la  paroi  et  les  masses 

1.  Beitrâffe  zur  Kennfniss  des  Morbus  Brighti  {BeUrUge  zur  pathol.f  Anat. 
ZiBOLBR  et  Nauwerck,  t.  I,  p.  1). 
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intracapillaires  disparait,  les  anses  se  confondent  entre  elles 
et  avec  la  substance  hyaline  de  la  cavité  libre  de  la  capsule. 
Nous  avons  ainsi  la  dégénérescence  hyaline  du  glomérule 
entier. 

Comme  je  Tai  déjà  mentionné,  les  vaisseaux  glomérulaires 
peuvent  subir  la  même  dégénérescence,  mais  seulement  sous 
l'influence  de  la  compression  exercée  par  la  substance  hyaline 
développée  autour  de  ces  vaisseaux,  et  dans  ce  cas  la  dégéné- 
rescence hyaline  des  anses  vasculaires  est  précédée  de  la  dégé- 
nérescence granuleuse. 

Ce  processus  n'a  rien  de  commun  avec  la  nécrose  de  coa- 
gulation. Les  noyaux  des  leucocytes  et  des  autres  cellules, 
continuent  à  se  colorer  pendant  longtemps  d'une  façon  nor- 
male; ce  sont  les  noyaux  du  revêtement  épithélial  qui  dispa- 
raissent les  premiers.  La  vitalité  d'une  telle  substance  hyaline, 
toute  réduite  qu'elle  est,  n'a  néanmoins  pas  cessé  de  persister 
et  certaines  substances  nutritives  peuvent  encore  arriver  du 
voisinage  (souvent  hypérémié)  à  ces  glomérules  hyalins;  té- 
moin les  transformations  des  leucocytes  en  cellules  fusifor- 
mes  que  Ton  observe  souvent  au  milieu  des  substances  hyalines. 

Je  tiens  à  présenter  le  cas  suivant,  parce  qu'il  intéressera 
surtout  au  point  de  vue  de  la  formation  des  cylindres. 

IV»  Cas. —  M...  K...  homme  de  34  ans.  —  Diagnostic  clinique: 
Gachexia  post  intoxicationem  saturninam,  pericarditis,  retinitis  albu- 
minurica,  hydrops  universalis.  Diagnostic  anatomique:  nephritis  inter- 
stitialis  chronica  (saturnica),  hypertrophia  dilatativa  cordis  sinistri,  tu- 
berculosis  sanata  apicum,  œdema  pulmonum,  pericarditis  fibrinosa 
hœmorrhagica,  marasmus  prœcoz. 

Les  reins  sont  considérablement  diminués  de  volume,  la  capsule 
épaissie  adhère  assez  fortement  à  la  surface  ;  celle-ci  est  granuleuse  et 
les  granulations  sont  de  la  grosseur  d'une  tète  d'épingle,  d'une  couleur 
rouge  sombre.  Sur  la  coupe  la  substance  corticale  est  considérable- 
ment rétrécie,  de  même  couleur  que  la  surface,  d'une  consistance  com- 
pacte ;  les  glomérules  sont  invisibles  et  les  pyramides  sont  hypérémiées 
sur  leurs  bords. 

Examen  microscopique.  —  Il  s'agit  dans  ce  cas  d'une  néphrite  inter- 
stitielle chronique  avec  dilatation  des  vaisseaux  sanguins  notable,  et 
avec  des  hémorrhagies  nombreuses.  Le  processus  inflammatoire  quoi- 
que étant  très  diffus,  montre  divers  degrés  d'intensité.  Les  tubes  con- 
tournés sont  entourés  de  larges  faisceaux  du  tissu  conjonctif  compact 
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ayec  pen  de  cellules  rondes  et  fusiformes  ;  la  lumière  en  est  rétrécie, 
mais  non  pas  d'une  manière  uniforme.  Au  milieu  de  ce  tissu  se  trou- 
vent des  Ilots  de  parenchyme  dans  lesquels  la  lumière  des  canalicules 
est  plus  ou  moins  dilatée.  Dans  ces  Ilots  pénètrent  par  les  espaces- 
intertubulaires  des  bandes  fibreuses  arrivant  du  voisinage  ;  ces  bandes 
s'amincissent  de  plus  en  plus  et  finissent  par  disparaître  vers  le  centre 
des  Ilots  où  le  parenchyme  est  normal. 

La  plupart  des  glomérnles  sont  devenus  hyalins  ou  Qbreux  et  on 
peut  observer  ici  toutes  les  périodes  possibles  de  cette  affection. 

Déjà  la  coïncidence  du  grand  nombre  d'hémorrhagies  et  de  cylindres 
atteste  la  relation  histogénique  de  ces  deux  phénomènes.  De  plus,  nous 
trouvons  dans  les  tubes  toutes  les  formes  possibles  de  cylindres,  depuis 
ceux  formés  simplement  par  les  globules  rouges  jusqu'aux  cylindres 
hyalins,  granuleux  et  cireux.  Dans  beaucoup  de  tubes,  les  cylindres, 
aussi  bien  ceux  formés  par  du  sang  parfaitement  reconnaissable,  que 
les  autres,  ont  détaché  le  revêtement  épithélial  sur  toute  la  circonférence 
ou  une  partie  seulement  de  celle-ci,  et  sont  eux-mêmes  revêtus  de  cet 
épithc^'Hum.  La  limite  dans  les  cylindres  entre  la  masse  formée  par  les 
globules  rouges  et  les  cellules  épithéliales  est  partout  très  nette.  Ces 
cellules  épithéliales  sont  tantôt  normales,  quant  aux  dimensions,  tan- 
tôt elles  sont  aplaties  par  compression,  les  gouttelettes  de  graisse  sont 
assez  nombreuses  dans  leur  protoplasma,  mais  on  n'y  constate  guère 
de  vacuoles.  Dans  les  cylindres  hémorrhagiques  qui  sont  en  voie  de 
transformation,  on  est  au  contraire  frappé  par  la  présence  de  vacuoles 
en  grand  nombre  et  de  formes  diverses.  Il  arrive,  dans  certains  tubes, 
que  le  protoplasma  de  telle  ou  de  telle  cellule  épithéiiale  a  complète- 
ment disparu  et  que  l'on  trouve  son  noyau  logé  dans  une  de  ces  vacuo- 
les, tout  comme  si  cette  vacuole  s'était  formée  aux  dépens  du  protoplasma. 
Mais  on  trouve  aussi  des  vacuoles  au  voisinage  de  cellules  épithéliales 
intactes,  on  en  trouve  au  centre  des  cylindres  et  dans  des  cylindres 
formés  entre  la  membrane  propre  et  le  revêtement  épithélial,  au  bord 
opposé  à  celui-ci.  Il  en  résulte  que,  si  les  vacuoles  peuvent  se  former 
aux  dépens  du  protoplasma  des  cellules  épithéliales,  elles  peuvent  avoir 
aussi  une  autre  origine;  leur  dimension,  leur  grand  nombre,  leur  loca- 
lisation l'attestent  suffisamment.  Parfois  les  vacuoles  se  trouvent  sous 
forme  de  croissant,  à  la  périphérie  du  cylindre,  et  la  coupe  transversale 
de  celui-ci  présente  à  ce  niveau  des  concavités  sur  son  pourtour.  Cette 
coupe,  principalement  à  cause  des  parties  qui  se  trouvent  entre  les 
vacuoles  et  qui  se  présentent  sous  forme  de  prolongement  du  cylindre, 
nous  donne  une  ressemblance  frappante  avec  le  soi-disant  protoplasma 
des  cellules  géantes.  On  peut  observer  les  mêmes  modifications  sur  le 
contenu  des  vaisseaux,  ce  qui  témoigne -encore  en  faveur  de  mon  opinion, 
c'est-à-dire  que  les  cylindres  hyalins  résulteraient  de  la  métamorphose 
hyaline  des  globules  rouges. 

Dans  la  substance  du  cylindre,  on  trouve  souvent  des  éléments  cellu- 
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laires,  tantôt  ce  sont  des  cellules  épithéliales  isolées  ou  en  groupe,  tantôt 
des  leucocytes  à  noyaux  bien  colorés. 

La  structure  et  la  coloration  des  cylindres  offrent  aussi  beaucoup  de 
de  particularités.  Généralement  les  cylindres  hyalins  sont  complètement 
homogènes,  mais  parfois  cependant  on  y  constate  des  fibrilles  extrê- 
mement minces,  dirigées  dans  tous  les  sens.  Leur  coloration  varie  depuis 
les  cylindres  complètement  incolores  jusqu'à  des  cylindres  brun  sombre 
et  brun  sombre  verdfttre  ;  parfois  les  diverses  nuances  se  manifestent 
sur  le  même  cylindre  et  les  parties  claires  passent  alors  insensiblement 
ou  brusquement  à  des  parties  sombres. 

La  paroi  delà  plupart  des  tubes  ne  peut  être  délimitée,  parce  qu'elle 
s'est  entièrement  confondue  avec  le  tissu  environnant  ;  parfois  cepen- 
dant la  membrane  propre  est  parfaitement  distincte  et  semble  considé- 
rablement épaissie  par  une  couche  hyaline  qui  résulte  de  la  transfor- 
mation de  globules  rouges  accumulés  le  long  de  la  paroi,  de  même  que 
nous  Tavons  observé  dans  la  capsule  de  Bowman. 

Dans  les  pyramides,  outre  la  métamorphose  hyaline  des  espaces 
intcrlubulaires,  on  rencontre  souvent  aussi  une  lésion  remarquable  au 
point  de  vue  de  Toblitération  des  canalicules.  Dans  les  hémorrhagies 
qui  siègent  entre  la  paroi  et  le  revêtement  des  tubes  droits,  les  glo- 
bules rouges  montrent  par  places  l'organisation  en  tissu  conjonctif  qui 
en  se  développant  tend  à  obstruer  la  lumière  des  tubes.  De  ces  foyers 
d'hémorrhagies  sous-épithéliaux  partent  des  prolongements  qui  pénètrent 
par  les  interstices  de  Tépithélium  dans  la  lumière  des  tubes,  où  ils  se  con- 
fondent avec  les  mêmes  prolongements  venus  de  l'autre  côté.  Ces  pro- 
longements se  présentent  à  des  hauteurs  diflTérentcs  du  tube,  de 
manière  à  présenter  dans  l'intérieur  de  celui-ci  des  segments  réguliers 
avec  des  cloisons  transversales  plus  ou  moins  épaisses;  la  coloration 
de  ces  cloisons  est  celle  des  globules  rouges  dont  ils  ont  pris  naissance 
Jet  leur  aspect  est  faiblement  granuleux,  presque  homogène.  Entre  les 
cloisons  se  trouvent  des  cellules  épithéliales  normales,  mais  qui 
s'atrophient  à  mesure  que  les  cloisons  se  rapprochent  en  s'accroissant. 
Ces  cloisons  se  sont  confondues  en  certains  endroits  en  une  substance 
homogène  transversalement  flbrillaire  qui  obstrue  complètement  la 
lumière  du  tube.  Pour  tout  détail,  un  fait  à  mentionner  encore,  c'est 
que  dans  les  glomérules  oblitérés  on  constate  des  masses  bien  délimi- 
tées de  la  substance  hyaline  voisine,  qui  par  leur  forme  rappellent 
les  anses  dilatées  et  ne  diffèrent  en  rien  par  leur  coloration  et  leur 
structure  des  cylindres  brun  sombre. 

Il  ressort  du  cas  présenté  ci-dessus  que  les  hémorrhagies 
tabulaires  et  la  formation  des  cylindres  sont  en  relation  his- 
togénique.  Les  cylindres  seraient  le  résultat  d'une  métamor- 
phose hyaline  du  sang  ;  ceux  qui  sont  décolorés  seraient  le 
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premier  stade  de  cette  métamorphose,  et  la  coloration  brune 
plus  ou  moins  sombre  ne  serait  qu'un  effet  de  leur  ancienneté. 
Il  est  évident  qu'il  se  passe  ici  des  modifications  chimiques  di- 
verses qui  déterminent  la  coloration  et  l'agrégation  de  ces  cy- 
lindres, mais  la  genèse  reste  la  même  pour  tous,  c'est-à-dire 
qu'il  se  forme  des  hémorrhagies  dans  la  lumière  des  tubes. 

Dans  aucun  cas  de  la  maladie  de  Bright  je  n'ai  trouvé 
aucun  appui  pour  la  théorie  qui  admet  que  les  cylindres  se- 
raient le  résultat  d'une  sécrétion.  Les  vacuoles  que  nous 
avons  observées  n'étaient  pas  en  relation  avec  les  épithéliums, 
donc  elles  ne  seraient  pas  non  plus  les  produits  de  ceux-ci.  Les 
épithéliums,  àpart  leur  transformation  en  cellules  cubiques  avec 
des  noyaux  qui  restent  colorés,  ne  présentaient  pas  d'autres 
lésions,  et  il  est  difficile  d'admettre  que  ces  cellules  cubiques 
confluent  entre  elles  et  finissent  par  donner  naissance  aux 
cylindres,  alors  que  c'étaient  la  plupart  |de  ces  tubes  précisé- 
ment qui  étaient  remplis  de  cylindres. 

Les  cylindres  ne  sont  pas  non  plus  les  résultats  de  sub- 
stances albumineuses  transsudées  du  sang  et  coagulées  dans  la 
lumière  des  tubes  avec  participation  des  leucocytes,  qui  en  se 
décomposant  'auraient  produit  la  substance  fibrinoplastique 
et  le  ferment  (Weigert).  En  effet,  en  premier  lieu  les  cylindres, 
au  moins  en  grande  majorité,  ne  sont  pas  de  la  fibrine  puisqu'ils 
n'en  ont  pas  la  réaction,  et  en  deuxième  lieu  on  trouve  sou- 
vent au  milieu  des  cylindres  des  leucocytes  dont  les  noyaux 
se  colorent  d'une  façon  parfaitement  normale.  D'ailleurs  nous 
avons  constaté  dans  le  quatrième  cas  que,  dans  un  milieu  de 
fibrine,  les  leucocytes,  au  lieu  de  subir  la  décomposition,  su- 
bissent des  métamorphoses  progressives,  s'agrandissent  et  se 
transforment  en  cellules  épithélioïdes.  Dans  les  mailles  de  la 
fibrine  réticulaire  nous  avons  trouvé  des  leucocytes,  mais 
jamais  des  globules  rouges  ;  que  sont  devenus  ceux-ci  ?  J'en 
conclus  que  la  théorie  de  Schmidt  et  la  théorie  de  Weigert, 
basée  sur  celle  de  Schmidt,  sont  contestables  dans  ce  qu'elles 
ont  d'essentiel  et  sont  en  contradiction  complète  avec  les  ré- 
sultats de  nos  recherches  histologiques  \ 

4.  Je  mentionnerai   seulement  en  passant  que  sur  les  pseudo-mcnibrancs 
des  péritonites  diffuses  qui  recouvrent  le  foie  et  d'autres  organes  on  peut  aussi 
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Comme  la  dégénérescence  dite  hyaline  ou  vitreuse  se  com- 
bine souvent  à  la  dégénérescence  amyloïde,  que  quelquefois 
la  première  passe  à  la  seconde  et  qu'il  y  a  des  cylindres  qui 
donnent  la  réaction  amyloïde,  j*ai  cru  devoir  examiner  plu- 
sieurs cas  de  dégénérescence  amyloïde  du  rein  et  chercher 
les  relations  qui  pourraient  exister  entre  ces  deux  formes  de 
dégénérescence. 

Voici  Tun  de  cas  : 

V«  Cas.  —  P...  E...  femme  de  58  ans.  Diagnostic  anatomique  : 
Ulcus  cruris  chronicum;  dcgeneratio  amyloldoa  licnis,  hepatis  et 
renum,  hypcrtrophia  excentrica  cordîs  sinistri,  hydrothorax  bilatcralis, 
status  puerperalis,  hydrops  universalis  modicus. 

Le  foie  et  la  rate  présentent  à  un  haut  degré  la  dégénérescence 
amyloïde;  les  reins  sont  légèrement  augmentés  de  volume,  la  surface 
lisse,  gris  jaunâtre;  la  capsule  un  peu  épaissie  adhère  assez  fortement. 
Sur  la  coupe  la  substance  corticale  est  élargie,  gris  jaunâtre,  la  con- 
sistance est  assez  compacte  et  présente  une  striation  rouge  peu  mar- 
quée. Les  glomérules  visibles  comme  des  petits  points  sont  légèrement 
saillants,  d'un  gris  jaunâtre. 

Examen  microscopique.  —  Sur  des  préparations  durcies  à  l'alcool 
on  constate  à  l'aide  des  deux  réactions  de  Virchow  et  de  Cornil  que 
ce  sont  principalement  les  glomérules  de  Malpighi  et  la  membrane 
propre  des  canalicules  qui  sont  dégénérés.  Il  est  difficile  de  se  faire 
une  idée  exacte  sur  la  formation  de  la  substance  par  Texamen  seul 
des  préparations  sortant  de  Talcool.  La  structure  histologique  des 
glomérules  devient  trop  peu  distincte  et  la  coloration  spécifique  des 
éléments  trop  diffuse.  En  admettant  l'opinion  régnant  aujourd'hui, 
c'est-à-dire   que  c'est   dans   les  glomérules  avant  tout  la   paroi  des 

constater  sur  des  préparations  durcies  au  liquide  de  Flcmming  que  la  fibrine 
résulte  des  globules  rouges  qui  ont  émigré  par  diapèd^sc  des  vaisseaux  dilatés 
et  se  sont  accumules  à  la  surface  séreuse.  Dans  l'un  de  ces  cas  qui  était  en 
outre  compliqué  de  tubercules  miliaircs  sous  la  membrane  séreuse  du  foie,  on 
pouvait  constater  que  le  soi-disant  protoplasma  dos  cellules  géantes  n'était 
autre  chose  que  des  globules  rouges  conplutlnés  en  masse  finement  prranuleuso 
ou  presque  homogène  à  l'intérieur  des  vaisseaux  Vm  dans  les  foyers  hémorrha- 
giqucs.  Nous  ne  connaissons  pas  tous  les  détails  des  modifications  chimiques 
que  subit  le  sang  hors  des  vaisseaux;  ces  modifications  sans  doute  sont  sous  la 
dépendance  des  conditions  nutritives  dans  lesquelles  se  trouve  ce  sang.  La  forma- 
tion de  la  fibrine  n'est  qu'un  seul  anneau  de  la  chaîne  de  toutes  ces  modifica- 
tions régressives  et  progressives,  dont  d'autres  métamorphoses  représentent 
les  autres  anneaux;  qu'il  me  suffise  de  mentionner  les  difl'érentes  formes  de 
cylindres,  les  cellules  géantes  et  la  substance  dit  ehyaline  dont  l'origine  aux  dépens 
des  globules  rouges  me  paraît  bien  déterminée.  Quant  à  dire  les  conditions  nutri- 
tives dans  lesquelles  les  globules  rouges  doivent  se  trouver  pour  donner  nais- 
sance à  telle  ou  telle  substance,  c'est  là  une  question  qui  doit  faire  l'objet 
d'études  histologiques  et  expérimentales  plus  approfondies. 
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capillaires  qui  subit  la  dégénérescence  amyloîde,  on  devrait  dans  ces 
glomérulcs  retrouver  la  trace  de  cette  paroi  devenue  amyloîde;  la 
coloration  devrait  en  marquer  les  contours  et  cela  avec  d'autant  plus 
d'évidence  que  cette  paroi  est  épaissie.  De  tout  ceci  rien  n'est  à  con- 
stater au  début,  même  la  substance  amyloîde  ne  se  présente  pas  sous 
forme  de  ligne  correspondant  aux  parois  des  vaisseaux,  mais  sous 
forme  de  grumeaux  de  volumes  variables.  Ces  grumeaux,  quand  ils 
ont  un  certain  volume,  affectent  la  forme  des  anses  glomérulaires 
dilatées.  Ces  particularités  seules  de  la  substance  amyloîde  suffisent 
pour  mettre  en  doute  l'opinion  donnée  plus  haut  relative  à  la  localisa- 
tion de  la  substance  amyloîde. 

Bien  que  les  préparations  du'liquidedeFlemming  ne  démontrent  pas 
aussi  bien  la  réaction  spécifique  de  la  substance  amyloîde,  elles  nous 
instruisent  cependant  mieux  sur  le  développement  et  la  localisation  de 
cette  substance. 

Or,  sur  ces  préparations,  voici  les  modifîcations  que  Ton  observe  : 
tous  les  glomérules  de  Malpighi  sont  agrandis  ;  quelques-unes  des  anses 
glomérulaires  sont  seulement  un  peu  dilatées,  dans  d'autres  on  trouve, 
ou  bien  des  globules  rouges,  ou  bien  une  masse  homogène  ou  presque 
homogène,  ou  bien  une  masse  uniformément  granuleuse  avec  un  petit 
nombre  de  petits  noyaux  (leucocytes)  et  des  noyaux  plus  gros.  Cette  masse 
est  bien  distincte  de  la  paroi  vasculaire,  et  la  paroi  même  du  vaisseau 
a  son  épaisseur  normale (/ig.  8).  Souvent  on  constate  entre  la  masse  et  la 
paroi vasculaire  des  espaces  libres  ou  remplis  de  globules  rouges;  par- 
fois la  masse  adhère  en  grumeaux  plus  ou  moins  gros  à  la  (>aroi,  en 
suit  la  courbure  mais  demeure  toujours  parfaitement  limitée.  Le  reste 
de  la  lumière  est  rempli  de  sang.  De  tout  ceci  il  résulte  que  la  sub- 
stance amyloîde  se  développe  dans  la  lumière  même  des  vaisseaux,  in- 
dépendamment de  la  paroi.  Au  milieu  de  la  substance  amyloîde  on  dé- 
couvre ordinairement  des  noyaux  de  leucocytes  en  petit  nombre,  parfois 
agrandis,  et  l'on  y  constate  tiussi  les  contours  de  globules  rouges.  Cette 
transformation  des  globules  rouges  en  masses  dites  amyloîdes  s'observe 
avec  netteté  particulièrement  aux  bords  des  grumeaux  amyloîdes  du 
côté  resté  libre  de  la  lumière.  Dans  les  stades  ultérieurs  du  pro- 
cessus, quand  les  glomérules  sont  plus  dégénérés,  que  la  plupart  des 
anses  sont  devenues  imperméables,  la  paroi  des  capillaires  disparaît, 
les  anses  voisines  confluent  entre  elles  et  forment  des  meisses  amyloîdes 
de  plus  en  plus  étendues.  Le  reste  des  noyaux  que  Ton  observe  dans 
les  glomérules  dégénérés,  ce  sont  la  plupart  des  noyaux  de  leucocytes 
qui  se  trouvaient  dans  le  sang  au  moment  où  les  globules  rouges  se 
sont  transformés  en  masses  amyloîdes.  Le  revêtement  épithclial  subit 
l'atrophie  à  mesure  que  les  anses  deviennent  imperméables,  et  finale- 
ment disparait. 

Dans  ce  cas  les  espaces  intertubulaires  eux  aussi  étaient  considéra- 
blement épaissis,  de  telle  sorte  que,  outre  la  dégénérescence  amyloîde, 
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nous  avons  affaire  ici  à  un  processus  interstitiel  chronique  inflamma- 
toire. La  paroi  des  canalicules  est  fortement  épaissie,  homogène,  et  cet 
épaississement  hyalin  a  la  signification  et  la  même  origine  que  dans  les 
cas  précédents.  Ici  aussi  ce  sont  les  globules  rouges  qui  se  rangent  le 
long  delà  membrane  propre  formant  entre  eux  et  avec  cette  membrane 
une  masse  homogène.  Sur  les  préparations  durcies  par  l'alcool  ces  masses 
donnent  la  réaction  de  la  substance  amyloîde. 

Je  n'insisterai  pas  sur  les  autres  particularités  histologiques  de  ce  cas  ; 
j'ajouterai  cependant  encore  que,  dans  les  anses  glomérulaires  remplies 
en  partie  de  masses  amyloîdes,  comme  dans  les  anses  périphériques,  on 
rencontre  souvent  à  côté  de  ces  masses  de  ta  fibrine  réticulaire;  enHn 
la  substance  homogène  accumulée  dans  la  cavité  libre  de  la  capsule 
entoure  souvent  les  anses  devenues  amjloîdes,  mais  ne  donne  pas  la 
réaction  de  cette  substance  amvIo!de. 

De  ce  cas  et  des  autres  que  j  ai  encore  examinés  on  peut 
conclure  que  la  dégénérescence  dite  amyloîde  est  une  sorte 
de  processus  qui  diffère,  il  est  vrai,  du  processus  inflamma- 
toire, mais  du  moins  qui  s'en  rapproche  à  beaucoup  de  points 
de  vue.  Il  ne  s  agit  pas  seulement  ici  d'une  transformation  des 
éléments  préexistants,  d'une ',  dégénérescence  dans  le  sens 
propre  du  mot,  mais  du  développement  d'une  substance  nou- 
velle qui,  en  se  combinant  avec  les  éléments  préexistants,  donne 
origine  à  une  autre  substance. 

En  appréciant  mes  cas  au  point  de  vue  de  la  pathologie 
générale  de  la  maladie  de  Bright,  on  est  autorisé  à  admettre 
que  chaque  forme  de  néphrite  débute  par  l'appareil  vasculaire 
et  que  les  lésions  du  parenchyme  propre,  c'est-à-dire  des  épi- 
théliums,  ont  la  valeur  de  lésions  secondaires,  qui  sont,  il  est 
vrai,  en  relation  avec  certains  symptômes  cliniques,  par 
exemple  avec  l'albuminurie  ;  mais  elles  ne  constituent  pas  l'élé- 
ment du  processus  inflammatoire. 

Quant  à  l'origine  des  divers  produits  inflammatoires,  et 
c'est  là  ce  que  nous  avons  surtout  recherché,  nous  avons  ob- 
tenu des  résultats  qui  ne  sont  pas  conformes  aux  idées  régnant 
aujourd'hui.  Tous  ces  produits,  depuis  le  tissu  conjonctif  néo- 
formé  jusqu'aux  cylindres,  se  sont  développés  aux  dépens  des 
éléments  du  sang,  c'est-à-dire  des  globules  blancs  et  surtout 
des  globules  rouges.  Il  est  hors  de  doute  que  le  plasma  san- 
guin y  participe  aussi  d'une  façon  active  et  en  constitue  un 
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élément,  mais  il  n'est  pas  apte  par  lui-même  à  cette  organisa- 
tion. La  quantité  et  la  qualité  du  plasma  sanguin  ne  seront 
pas  sans  influence  sur  quelques  métamorphoses  des  globules 
.  rouges  et  blancs,  par  exemple  sur  l'hémoglobine  des  premiers  ; 
mais  les  recherches  histologiques  n'ont  pas  donné  sur  ce 
point  des  renseignements  suffisants. 

Le  rôle  des  éléments  fixes  des  tissus  s'est  montré  partout 

complètement  passif.  Ils  influencent  sans  doute  la  formation 

*  ultérieure  des  éléments  du  sang,  subissent  même  sous  leur 

influence  réciproque  des  métamorphoses,  mais  celles-ci  n'ont 

qu'un  caractère  secondaire. 

En  envisageant  de  cette  façon  le  processus  inflammatoire 
de  la  maladie  de  firight,  nous  nous  en  expliquerons  les  mani- 
festations diverses  d'une  façon  plus  simple  et  plus  générale. 
Toutes  les  formes  que  l'on  rencontre  dans  ces  manifestations 
se  réduisent  à  des  difl^érences  qualitatives,  à  jdes  différences 
d'étendue  et  aux  diverses  métamorphoses  progressives  ou  ré 
gressives  des  produits  inflammatoires. 


EXPLICATION   DES  FIGURES   DE  LA    PLANCHE   XII 

Fig.  1. 

!•'  Cas.  —  Espace  intertubulaire  de  la  substance  corticale  considérablement 
élargi  dans  la  néphrite  interstitielle  diffuse  aiguë.  La  formation  du  réticulum 
finement  fibrillaire  des  globules  rouges.  Grossis.  :  Reichert,  Oc.  3,  obj.  homo- 
gène à  immersion  1/45. 

Fig.  2. 

1"  Cas.  —  Les  espaces  intertubulaires  dans  les  pyramides.  Les  vaisseaux 
sanguins  fortement  dilatés  donnent  naissance  à  la  substance  hyaline  par  la  mé- 
tamorphose hyaline  des  gloV)ules  rouges.  Grossis.  :  Reichert,  Oc.  3,  obj.  7. 

Fig.  3. 

2«  Cas.  —  Glomérulo-capsulitc  productive  aux  premiers  stades  ;  un  fragment 
seulement  du  glomérulo  est  représenté.  Dans  la  cavité  libre  de  la  capsule  de 
Bowman  néoformation  du  tissu  conjonctif  et  des  bandes  homogènes  aux  dépens 
des  globules  rouges.  Confluence  des  globules  rouges  en  bandes  et  fibrilles 
colorées  par  l'hémoglobine  et  emprisonnant  les  leucocytes  et  les  cellules  épi- 
théliales.  Grossis.  :  Reichert,  Oc.  3,  obj.  Hartnack  8. 

Fig.  4. 

4«  Cas.  —  Uémorriiagie  périvasculaire.  La  paroi  du  vaisseau  sanguin  est 
devenue  homogène  et  colorée  vivement  comme  la  fibrine.  Autour  du  vaisseau 
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les  globules  rouges,  dont  la  plupart  donnent  la  réaction  de  la  fibrine,  forment 
une  sorte  de  rêticulum  et  des  masses  irrégulières  ramifiées.  Grossis.  :  Rei- 
chert,  Oc.  3,  obj.  i. 

'ig.  u. 

4«  Cas.  —  Une  partie  j)ériphérique  d'un  foyer  hémurrhagiquo  périvasculaire. 
Réticulum  issu  des  globules  rouges  coloré  par  Thémoglobine  et  donnant  seule- 
ment par  places  la  réaction  de  la  fibrine.  Une  partie  des  globules  rouges  est 
colorée  par  la  safranine,  l'autre  est  restée  colorée  par  l'hémoglobine.  Dans 
les  mailles  du  réticulum.  les  leucocytes  sont  intacts  ou  un  peu  agrandis. 

Grossis.  :  Reicherl,  Oc.  3,  obj.  8. 

Fig.  6. 

i®  Cas.  —  Une  partie  d'un  vaisseau;  les  globules  rouges  sont  colorés  par  la 
safranine,  mais  seulement  aux  bords;  par  places  on  voit  Taccumulation  de  la 
substance  homogène  colorée  par  rhémoglobine  ou  colorée  également  en  rouge 
par  la  safranine.  Grossis.  :  Rcichert,  Oc.  3,  obj.  8. 

Fig.  7. 

Oblitération  hyaline  d'un  glomérule  aux  premiers  stades.  Accumulation  des 
globules  rouges  dans  la  cavité  libre  et  leur  métamorphose  en  une  substance 
homogène.  Au  centre  de  la  figure  quelques  anses  périphériques  coupées  trans- 
versalement. 

Grossis.  :  Reichert,  Oc.  3,  obj.  Hartnack,  8. 

Fig.  8. 

6«  Cas.  —  Dégénérescence  amyloïde  des  anses  glomérulaires.  Trois  de  ces 
anses  seulement  sont  représentées  dans  la  figure.  On  i-emarquo  dans  la  lu- 
mière des  anses  une  substance  presque  homogène,  dans  laquelle  on  découvre  à 
l'aide  d'un  fort  grossissement  les  contours  des  globules  rouges.  Cette  substance 
donne  la  réaction  amyloïde.  Dans  la  cavité  libre  et  dans  une  des  anses  se  voit  de 
la  fibrine  réticulaire.  La  ca]>sule  est  mince  et  couverte  de  cellules  épi théliales,  for- 
tement aplaties.  Grossis.  :  Reichert.  Oc.  3,  ol>j.  à  immersion  homogène  1/15. 


TECHNIQUE  MICROSCOPIQUE 


SUR  UN  NOUVEiLU  SYSTÈME  D'OBJECTIFS  : 

OBJECTIFS  REDRESSEURS  ET  A  LONGS  FOYERS 
Par   m.    L.    MALASSEZ 

(travail    du    laboratoire     d'histologie    du     COLLEGE     DB    FRANCE) 


Lorsqu^on  veut  manœuvrer  de  très  petits  objets,  pratiquer 
de  fines  dissections,  des  dissociations  délicates,  récolter  telle 
espèce  de  culture  de  micro-organismes  au  milieu  d'autres, 
prendre  exactement  certaines  mesures,  etc.,  etc.,  il  est  né- 
cessaire de  se  servir  d'instruments  grossissants  ;  il  est  com- 
mode que  ces  instruments  donnent  des  images  droites,  dans 
le  même  sens  que  les  objets  examinés,  et  qu'ils  possèdent  de 
longs  foyers . 

Or,  pour  cela,  Tona  déjà  à  sa  disposition  :  la  loupe  simple  ou 
le  doublet,  la  loupe  de  Briicke,  le  microscope  composé  ordinaire 
muni  d'un  appareil  redresseur;  instruments  excellents  dans 
certains  cas,  mais  certainement  insuffisants  dans  beaucoup 
d'autres.  En  effet,  la  loupe  simple  et  le  doublet  ne  donnent  pas  de 
grossissements  assez  forts  avec  des  foyers  assez  longs  et,  pour 
s'en  servir,  il  faut  souvent  se  pencher  d'une  façon  très  incom- 
mode sur  l'objet  à  examiner.  La  loupe  de  Briicke  a  bien  l'avan- 
tage d'avoir  un  très  long  foyer,  mais  le  grossissement  qu'elle 
fournit  n'est  pas  très  considérable.  Le  microscope,  lui, 
donne  bien  tous  les  grossissements  désirables,  mais  dès  qu'ils 
deviennent  un  peu  forts,  le  foyer  se  trouve  être  très  court  et 
l'on  n'a  plus  la  place  nécessaire  pour  manœuvrer. 
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J*ai  imaginé  un  nouveau  système  d'objectifs  qui  donne  de 
bien  meilleurs  résultats  :  adapté  aux  microscopes  ordinaires, 
il  fournit  d'emblée,  sans  appareil  redresseur,  une  image  droite 
de  Tobjet  examiné.  Son  foyer  est  très  long,  aussi  long  qu'on 
peut  le  désirer.  Un  de  ceux  que  j'ai  fait  construire  possède  un 
foyer  de  7  centimètres,  tout  en  donnant  un  grossissement  vrai  * 
de  30  diamètres  avec  un  oculaire  n**  2  de  Vérick  et  une  longueur 
de  tube  de  16  centimètres.  J'en  ai  construit  qui  avaient  des 
foyers  beaucoup  plus  longs  encore,  ne  se  comptant  plus  par  cen- 
timètres mais  par  mètres,  me  permettant  de  voir  au  microscope 
des  objets  placés  à  Tautre  extrémité  de  mon  cabinet  de  travail, 
ou  même  des  objets  plus  éloignés  encore  :  les  maisons  et  les 
monuments  que  j'apercevais  au  loin  de  ma  fenêtre.  Toutefois, 
comme  on  perd  en  grossissement  et  en  lumière  ce  que  l'on 
gagne  en  longueur  de  foyer,  il  y  a  tout  avantage  à  limiter 
celle-ci  le  plus  possible. 

Ces  nouveaux  objectifs  ont  encore  l'avantage  de  jouir  d'une 
assez  grande  pénétration,  c'est-à-dire  que  l'on  peut  faire  varier 
la  mise  au  point  sans  perdre  de  suite  Tobjet  de  vue;  autre- 
ment dit  :  ils  permettent  de  voir  en  même  temps  des  objets 
placés  sur  des  plans  quelque  peu  différents,  ce  qui  est  très 
commode  dans  les  dissections.  Celui  dont  je  parlais  plus  haut 
a,  par  exemple,  une  pénétration  de  2  à  3  millimètres.  On  pour-* 
rait  obtenir  davantage,  mais  là  encore  il  y  a  intérêt  à  se  limi- 
ter, car  ce  serait  aux  dépens  du  pouvoir  définissant,  aux'dé- 
pens  de  la  netteté  des  images. 

Le  champ  microscopique  est  enfin  assez  étendu  :  celui  de 
l'objectif  que  j'ai  déjà  pris  comme  exemple  est  de  8  à  10  mil- 
limètres de  diamètre;  et  il  est  complètement  utilisable,  le 
système  permettant  d'obtenir  des  images  microscopiques  par- 
faitement planes.  Ce  champ  est  d'ailleurs  d'autant  plus  consi- 
dérable que  le  grossissement  est  plus  faible. 

Voici  par  quel  artifice  de  construction  j'ai  obtenu  les  deux 
propriétés  principales  qui  caractérisent  ce  nouveau  système 
d'objectifs  :  le  redressement  ou  la  rectitude  des  images,  ta 
longueur  indéfinie  des  foyers. 

1.  Le  grossissement  a  été  mesuré  jar  le  procédé  que  j'ai  indiqué  autrefois. 
{Arch,  dephys.y  1878,  p.  79.) 
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Les  lentilles  diverses  qui  composent  ces  objectifs  forment 
en  réalité  deux  systèmes  optiques  distincts,  agissant  chacun  à 
la  façon  d'une  lentille  convergente  unique.  Unn  occupe  la 
partie  inférieure  de  l'objectif,  celle  qui  est  en  rapport  avec 
l'objet  à  examiner  ;  pour  la  commodité  de  la  description  nous 
l'appellerons  la  première  lentille;  l'autre  occupe  la  partie 
supérieure,  celle  en  rapport  avec  le  tube  du  microscope,  ce 
sera  la  seconde  lentille. 

Les  choses  ont  été  disposées  de  façon  que  la  première  len- 
tille donne  en  arrière  d'elle  et  en  avant  de  la  seconde  une 
image  renversée  de  l'objet  visé,  et  que  la  seconde  donne  éga- 
lement en  arrière  d'elle  une  image  renversée  de  cette  image 
primitive.  Il  en  résulte  que  cette  image  secondaire,  renversée 
par  rapport  à  la  première ,  se  trouve  être  droite  par  rapport  à 
l'objet  ;  et  comme  c'est  elle  qui  est  examinée  avec  l'oculaire  et 
que  l'oculaire  ne  change  pas  le  sens  des  images,  l'image  défi- 
nitive reste  droite  par  rapport  à  l'objet  visé. 

Autrement  dit  :  la  première  lentille  a  pour  but  de  donner 
une  image  renversée  de  Tobjet;  tandis  que  la  seconde  a  pour 
but  de  jouer  le  rôle  d'un  objectif  ordinaire  et  de  constituer 
avec  l'oculaire  un  microscope  composé  ;  en  sorte  que  tout  se 
passe  comme  si  l'on  examinait  au  microscope,  non  pas  l'objet 
lui-même,  mais  une  image  renversée  de  celui-ci,  image  pro- 
duite par  une  lentille  placée  en  avant  de  l'objectif,  entre  lui 
et  l'objet.  Le  microscope  renversant  à  nouveau  cette  image 
renversée,  donne  évidemment  une  image  définitive  qui  se 
trouve  être  droite  par  rapport  à  l'objet  examiné. 

La  possibilité  d'obtenir  avec  ces  nouveaux  objectifs  des 
foyers  très  longs  et  de  la  longueur  voulue  s'explique  tout  aussi 
facilement.  On  sait  qu'avec  les  lentilles  convergentes,  plus 
l'objet  visé  est  éloigné,  plus  l'image  réelle  qui  se  produit  de 
l'autre  côté  de  la  lentille  se  trouve  près  du  foyer  principal 
de  celle-ci;  si  donc  on  veut  la  recueillir  sur  un  écran  ou 
l'examiner  avec  un  appareil  optique  quelconque,  il  faudra  se 
rapprocher  d'autant  plus  de  ce  foyer  principal.  Réciproque- 
ment, en  se  plaçant  très  près  de  la  lentille  on  ne  pourra  voir 
que  les  images  des  objets  très  éloignés;  en  s'éloignant  au  con- 
traire, que  celles  des  objets  situés  plus  près.  De  même  avec  ce 
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nouveau  système  d'objectif  :  si  l'on  rapproche  la  seconde  len- 
tille de  la  première,  on  ne  pourra  voir  que  les  objets  très 
éloignés,  on  augmentera  donc  la  longueur  de  foyer  du  sys- 
tème tout  entier  ;  tandis  qu  en  éloignant  les  deux  lentilles  on 
diminuera  cette  longueur,  on  ne  pourra  voir  que  les  objets 
plus  rapprochés.  Je  me  suis  fait  construire  un  de  ces  objectifs 
dans  lequel  le  rapprochement  ou  Téloignement  des  deux  len- 
tilles se  faisait  à  volonté,  en  sorte  que  je  pouvais  faire  varier 
à  ma  guise  la  longueur  des  foyers  et  voir  au  microscope  des 
objets  plus  ou  moins  éloignés.  Je  pense  cependant  qu'en  pra- 
tique il  y  a  avantage  à  se  servir  d'objectifs  ne  présentant  pas 
cette  disposition  et  ayant  un  foyer  fixe. 

On  conçoit  enfin  pourquoi  il  n'y  a  pas  avantage  à  se  servir 
de  longs  foyers,  car  plus  l'objet  visé  est  éloigné  de  la  première 
lentille,  plus  son  image  primitive  produite  est  petite,  plus  par 
conséquent  le  grossissement  primitif  se  trouve  être  faible. 

Il  n'y  a  pas  avantage  non  plus  à  se  servir  de  forts  grossis- 
sements parce  que  dans  ces  conditions  l'image  perd  en  netteté 
et  en  lumière  et  que,  d'ailleurs,  les  moindres  mouvements 
communiqués  par  la  main  prennent  une  amplitude  énorme  ; 
il  devient  alors  impossible  de  manœuvrer  sous  le  microscope 
et  l'emploi  d'appareils  redresseurs  et  de  longs  foyers  se  trouve 
être  inutile. 

L'idée  de  redresser  les  images  microscopiques  au  moyen 
de  l'objectif  n'est  pas  nouvelle.  Strauss-Durkhein,  dans  son 
traité  d'anatomie  comparative  publié  en  1842,  dit  (t.  I,  p.  81) 
avoir  réussi,  2S  ans  auparavant,  à  redresser  les  images  des 
microscopes  composés  en  ajoutant  un  objectif  additionnel  au- 
dessous  de  l'objectif  ordinaire,  il  décrit  et  figure  le  dispositif 
qu'il  avait  adopté.  II  aurait  indiqué  ce  perfectionnement  à  Tré- 
court  et  Obernhauser  et  c'est  probablement  leur  microscope 
ainsi  modifié  que  ces  constructeurs  ont  présenté  en  1839  à 
l'Académie  des  sciences,  t.  IX,  p.  322,  microscope  achroma- 
tique à  tous  grossissements  présenté  par  MM.  Trécourt  et 
Oberhauser;  il  donnait  des  grossissements  très  variables, 
avait  des  foyers  d'autant  plus  considérables  que  le  grossisse- 
ment était  plus  faible,  les  images  étaient  droites.  Fischer  de 
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Waldheim,  de  Moscou,  aurait  eu  de  son  côté  et  vers  la  même 
époque  la  même  idée,  et  il  aurait  fait  construire  un  microscope 
auquel  il  donna  le  nom  de  pancratique  (icav  tout,  xpareiv  saisir). 

Ces  microscopes  ne  paraissent  pas  avoir  eu  de  succès. 
Robin,  dans  son  Traité  du  microscope  (édit.  1871,  p.  162), 
avoue  que  leurs  images  manquent  de  netteté  et  que  depuis 
longtemps  il  a  renoncé  à  leur  emploi  «  pour  quelque  genre  de 
travail  que  ce  soit  »  ;  maintenant,  ils  sont  tombés  dans  Toubli, 
bien  peu  de  traités  du  microscope  en  parlent;  je  ne  connais 
pas  de  catalogues  de  constructeurs  où  il  en  soit  fait  mention. 

Lors  de  mes  premières  recherches,  je  fis  d'abord  comme 
mes  prédécesseurs,  je  me  contentai  d'ajouter  un  objectif  à 
celui  existant,  refaisant  ainsi,  sans  le  savoir,  un  microscope 
pancratique.  Mais  je  reconnus  bientôt  que,  si  cette  disposition 
permettait  d'obtenir  des  effets  optiques  très  curieux,  elle  n'était 
pas  avantageuse  pour  le  but  spécial  que  je  me  proposais  d'at- 
teindre :  la  facilité  des  manœuvres  sous  le  microscope;  pour 
cela,  à  quoi  pouvaient  servir  ces  foyers  de  longueur  indéfinie 
ou  ces  forts  grossissements  qu'on  n'obtient  qu'au  prix  de  rac- 
courcissements du  foyer  et  de  pertes  de  lumière.  J  eus  alors 
l'idée  de  remplacer  le  système  unique  de  lentilles  donnant  par 
de  simples  changements  de  position  toutes  sortes  de  foyers  et 
de  grossissements,  par  une  série  de  systèmes  spéciaux,  com- 
posés chacun  de  lentilles  fixes,  donnant  chacun  par  conséquent 
telle  ou  telle  longueur  de  foyer,  tel  ou  tel  grossissement,  chaque 
système  étant  spécialement  combiné  pour  produire  tel  effet 
optique  déterminé  et  devant,  on  le  conçoit,  donner  des  résultats 
plus  parfaits.  De  là  les  objectifs  redresseurs  et  à  longs  foyers 
que  je  viens  de  décrire.  Si  donc  le  principe  dont  ils  dérivent 
était  déjà  connu,  ils  en  constituent  tout  au  moins  une  appli- 
cation nouvelle  et  plus  pratique,  ce  me  semble.  . 

Le  premier  de  ces  nouveaux  objectifs  a  été  construit  par 
moi-même  il  y  a  plus  de  onze  ans;  je  l'ai  montré  alors  à  plu- 
sieurs personnes,  à  M.  Verick  entre  autres,  qui  devait  se  charger 
d'en  fabriquer  de  semblables.  Il  ne  Ta  pas  fait,  et  c'est  son  suc- 
cesseur M.  Stiassnie,  qui,  sur  mes  indications,  s'est  occupé  de 
cette  nouvelle  fabrication.  Tout  constructeur  v  arrivera  d'ail- 
leurs  assez  facilement  après  quelques  tâtonnements. 
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Je  rappellerai,  en  terminant,  que  le  redressement  des  images 
dans  le  microscope  peut  encore  s'obtenir  au  niveau  deToculaire 
par  différentes  combinaisons  de  lentilles.  Mais  ce  procédé  ne 
me  parait  pas  avoir  d'avantages  sur  celui  des  prismes  redres- 
seurs; car  on  n'est  pas  absolument  maître  de  la  longueur  des 
foyers,  et  il  faut  parfois  employer  des  longueurs  de  tubes  qui 
peuvent  être  très  gênantes. 


SUR  UN  NOUVEAU  PIED  PORTE-LOUPE 

Par   m.  L.    MALASSEZ 

(travail     du     laboratoire    D'niSTOLOOIB     DU     COLLEGE     DE     FRANCE) 


Pour  faciliter  Temploi  des  objectifs  redresseurs  et  à  long 
foyer  dont  je  viens  de  parler,  j'ai  été  conduit  à  faire  construire 
un  nouveau  pied  qui  pût  servir,  comme  les  porte-loupes  habi- 
tuellement en  usage,  à  maintenir  les  loupes  ordinaires,  mais 
qui  pût  servir  encore  à  supporter  un  tube  de  microscope  muni 
ces  nouveaux  objectifs. 

Ce  nouvel  appareil  se  compose  d*un  pied  proprement  dit 
en  fonte  et  plomb,  très  lourd  et  de  forme  triangulaire;  il 
donne  ainsi  une  grande  stabilité  tout  en  laissant  beaucoup 
d'espace  pour  les  pièces  à  examiner.  Il  est  garni  de  caout- 
chouc en  dessous,  afin  d'éviter  les  vibrations  qui  peuvent  se 
communiquer  de  la  table  au  bras  porte-loupe  et  feraient 
paraître  les  objets  visés  en  agitation  perpétuelle,  ce  qui  est 
très  fatigant  pour  la  vue. 

Du  pied  part  une  tige  verticale  en  cuivre  assez  épaisse  et  de 
forme  triangulaire.  Elle  se  termine  en  haut  par  un  anneau  ou 
un  bouton  destinés  à  faciliter  le  transport  de  l'appareil.  Sur 
Tune  de  ses  faces  est  une  crémaillère. 

Une  pièce  métallique,  qui  porte  le  bras  porte-loupe,  en- 
toure cette  tige  verticale  ;  on  la  fait  descendre  ou  monter  à 
volonté  en  tournant  dans  un  sens  ou  dans  l'autre  un  pignon 
qui  s'engrène  sur  la  crémaillère  de  la  tige.  Un  double  ressort 
presse  énergiquement  cette  pièce  contre  Tangle  opposé  de  la 
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tige  et  empêchera,  j'espère,  les  ballottements  qui,  par  suite  de 
l'usure  des  pièces,  finissent  toujours  par  se  produire  dans  les 
autres  appareils  dont  la  tige  verticale  est  cylindrique  ou  qua- 
drangulaire.  Le  bouton  qui  commande  le  pignon  est  très  large, 
de  façon  que,  maigre  la  pression  énergique  des  ressorts,  les 
montées  et  descentes  s'obtiennent  sans  effort. 

Le   bras  porte-loupe  et  porte-microscope  n'est  pas  lixé 
directement  sur  la  pièce  mobile  dont  je  viens  de  parler,  mais 


PurlL'-luupo  el  Purlo-inicroscopc. 

sur  un  large  anneau  qui  l'entoure  et  tourne  autour  d'elle.  Il 
en  résulte  que  le  bras  peut  tourner  autour  de  la  lige  sans 
que  celle-ci  bouge  de  place;  aussi  quand,  dans  une  dissec- 
tion parexemple,  on  voudra  cesserpourunmomentde  regarder 
à  la  loupe  ou  au  microscope,  on  n'aura  pas  besoin  de  déplacer 
le  pied  tout  entier,  lequel  est  très  lourd  comme  je  l'ai  dit;  il 
suffira  de  faire  tourner  le  bras.  Deux  points  d'arrêt  fixes  limi- 
tent l'étendue  de  ce  mouvement  do  rotation,  et  un  autre  point 
d'arrêt  monté  sur  ressort  permet  de  replacer  le  bras  dans  la 
position  qu'il  occupait  tout  d'abord.  La  surface  de  frottement 
de  l'anneau  sur  la  pièce  mobile  appartient  à  un  trODC  de  c6ne 
dont  la  grande  base  est  tournée  en  bas;  cette  disposition  a 
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pour  but  d'éviter  les  ballottements  qui,  avec  une  autre  forme 
de  surface,  se  produiraient  à  ce  niveau,  par  suite  de  l'usure 
des  pièces. 

Le  bras  porte-loupe  est  assez  long,  ce  qui,  avec  la  disposi- 
tion du  pied  dont  J'ai  parlé  précédemment,  permet  d'exami- 
ner des  pièces  d'une  grande  étendue.  Son  extrémité  libre  re- 
çoit à  volonté  soit  le  porte-tube  du  microscope,  soit  les  pinces 
destinées  à  tenir  les  loupes.  Dans  ce  but,  ces  pièces  sont  mu- 
nies d'une  tige  pleine  qui  pénètre  dans  l'extrémité  creuse  du 
bras  et  s'y  fixe  dans  la  position  voulue  à  l'aide  d'une  vis  de 
pression.  Ce  mode  d'agencement  rend  les  changements  de 
pièces  très  faciles;  elle  permet  aussi  de  placer  le  tube  du  mi- 
croscope verticalement,  obliquement  ou  horizontalement. 
Cette  dernière  position  est  parfois  très  utile,  lorsque  l'on  veut 
examiner  des  objets  placés  verticalement,  une  paroi  d'aqua- 
rium par  exemple.  Des  index  indiquent  exactement  la  position 
verticale,  l'horizontale  et  celle  à  4S  degrés. 

La  pince  destinée  à  saisir  les  loupes  ne  se  place  pas 
comme  dans  les  autres  appareils  dans  l'axe  même  du  bras; 
elle  se  place  perpendiculairement  à  lui.  Grâce  à  cette  disposi- 
tion, le  nez  de  l'observateur  ne  risque  plus  de  venir  buter 
contre  le  bras,  et  Ton  n'est  plus  obligé,  pour  éviter  cet  incon- 
vénient, de  regarder  en  tournant  la  télé  de  côté.  Au  lieu  d'une 
seule  pince  il  y  en  a  deux  :  l'une  plus  grande,  destinée  à  saisir 
les  loupes  ordinaires;  l'autre  plus  petite,  destinée  aux  objec- 
tifs ;  l'une  placée  en  avant  du  bras,  l'autre  en  arrière  ;  en  tour- 
nant la  tige  pleine  qui  pénètre  dans  l'extrémité  creuse  du  bras, 
on  peut  les  placer  du  côté  que  Ton  veut. 

L'anneau  de  rotation  du  bras  porte-loupe  et  porte-micro- 
scope présente  du  côté  opposé  à  celui-ci  un  autre  bras,  lequel 
est  plus  court  et  se  termine  par  une  boule  de  cuivre  remplie  de 
plomb.  Il  a  pour  but  de  faire  contrepoids  au  grand  bras  et 
d'assurer  ainsi  la  stabilité  de  l'appareil. 

Ce  nouveau  pied  a  été  également  construit  par  la  maison 
Vépick. 
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Sur  la  résistance  des  spores  du  bacillus  anthracis  k  la  chaleur 

sèche,  par  L.  Mâssol.  / 

Dans  une  série  d'expériences  que  nous  avons  entreprises  dans  le 
laboratoire  de  M.  le  professeur  Straus,  nous  avons  été  amené  incidem- 
ment à  nous  occuper  de  la  résistance  des  spores  du  bacillus  arUkrcuns  à 
l'action  de  l'air  chaud. 

Les  résultats  que  nous  avons  obtenus  nous  ont  conduit  à  la  con- 
viction que  l'on  avait  considérablement  exagéré  la  résistance  de  ces 
spores  à  la  chaleur  sèche. 

Dans  leur  mémoire  bien  connu  sur  la  désinfection  par  l'air  chaud, 
MM.  Koch  et  WolfThugel  ^  constatent  que  les  spores  du  bacillus  anlhracis 
qui,  à  l'état  de  siccité  parfaite,  ne  résistent  pas  à  une  exposition  de 
quelques  minutes  dans  la  vapeur  d'eau  à  100",  supportent  par  contre 
pendant  plus  de  quatre  heures  la  température  d'une  étuve  à  air  portée 
à  120<^;  ils  disent  même  que  ces  spores  ne  sont  sûrement  tuées  qu'en 
les  exposant  pendant  trois  heures  à  une  température  de  140®. 

Il  ne  nous  a  pas  été  donné  de  constater  dans  le  cours  de  nos  expé- 
riences une  résistance  aussi  grande  des  spores  charbonneuses.  Nous 
sommes  même  arrivé  à  des  résultats  qui  diifèrent  totalement  des  notions 
généralement  admises  en  ce  qui  concerne  la  résistance  des  spores  du 
charbon  à  l'action  de  l'air  chaud.  Nous  ferons  donc  connaître  sommai- 
rement ces  résultats,  n'ayant,  du  reste,  d'autre  but  que  d'appeler  l'atten- 
tion sur  ce  point  particulier  de  l'histoire  du  bacillus  anthracis  dont  la 
biologie  a  été  l'objet  d'études  si  remarquables  de  la  part  d'expérimen- 
tateurs tels  que  MM.  Pasteur  et  Koch. 

Nous  avons  procédé  de  la  façon  suivante  :  des  cultures  du  bacille  du 
charbon,  riches  en  spores,  étaient  étalées  en  couche  mince  à  la  surface 
de  très  minces  lamelles  d'argent  ^  ou  de  petits  carrés  de  papier  à  ciga- 
rettes. Les  lamelles,  ainsi  préparées,  étaient  desséchées  soit  à  l'air 
libre  pendant  vingt-quatre  ou  quarante-huit  heures,  soit,  par  excès  de 
précaution,  sous  la  cloche  du  dessiccateur  à  acide  sulfurique.  Les  la- 
melles ainsi  que  les  carrés  de  papier  étaient  percés  d'un  trou  dans  le- 
quel s'engageait  un  fil  de  soie  stérilisé.  On  les  suspendait  par  ce  fil  à 
l'intérieur  d'une  étuve  de  Gay-Lussac  dont  l'air  était  porté  à  la  tempé- 
rature voulue.  Au  fond  de  l'étuve  était  placé  un  cristallisoir  rempli  de 
chaux  vive  pour  assurer  la  siccité  de  l'air. 

1.  IJiitersiichunr/en  ûber  die  Désinfection  mit  heisser  Luft  (Mitlfieil.  des  Mais, 
Gesundheitsamtes ^  Bd.  I,  1881,  p.  301).     . 

2.  Nous  avons  choisi  les  lamelles  d'argent  à  cause  de  leur  meilleure  conduc- 
tibilité pour  la  chaleur. 
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On  s'assurait  chaque  fois,  avant  leur  exposition  à  la  chaleur,  de  la 
vitalité  des  spores  ainsi  desséchées,  à  l*aide  d'une  culture  témoin. 

Une  première  série  d'expériences  porta  sur  dix  lamelles  d'argent  en- 
duites de  culture  âgée  de  trois  mois,  sur  agar.  Ces  dix  lamelles,  sou- 
mises à  une  température  de  120*»  pendant  une  heure  et  demie,  ont  été 
ensuite  ensemencées  dans  des  tubes  de  bouillon.  Après  un  séjour  de 
quarante-huit  heures  dans  l'étuveà  35°,  ces  dix  tubes  sont  restés  stériles. 

Nous  avons  alors  diminué  graduellement  la  durée  du  séjour  des 
lamelles  dans  l'étuve  et  progressivement  aussi  le  degré  de  température 
auquel  nous  les  soumettions. 

C'est  ainsi  que  nous  avons  constaté  que  les  spores  du  charbon 
étaient  tuées  non  seulement  par  une  exposition  d'une  heure  à  la  tem- 
pérature de  110<»,  mais  par  celle  d'une  demi-heure  à  110*»  et  celle  de 
dix  minutes  à  i  20°- 

Enfin,  après  ces  essais,  nous  avons  adopté  la  température  de  100® 
en  faisant  varier  le  temps  d'exposition,  et  nous  sommes  arrivé  aux  con- 
statations suivantes  : 

Dix  carrés  de  papier  à  cigarettes  trempés  dans  du  bouillon  charbon- 
neux et  desséchés  soigneusement  sont  placés  à  l'étuve  à  100*».  Après 
exposition  de  10  minutes,  ces  carrés  de  papier  charbonneux  sont  intro- 
duits dans  des  tubes  de  bouillon;  ceux-ci  restèrent  stériles  après  un 
séjour  prolongé  dans  l'étuve  à  35°. 

Diminuant  encore  le  temps  d'exposition  des  objets  chargés  de  cul- 
ture charbonneuse  dans  l'étuve,  nous  sommes  constamment  arrivé  à 
tuer  les  spores  du  charbon  par  un  séjour  de  cinq  minutes  dans  l'air 
chaud  à  100*». 

Voici,  du  reste,  le  résumé  de  ces  dernières  expériences  : 

Dix  carrés  de  papier  à  cigarettes  trempés  dans  du  bouillon  charbon- 
neux, et  quatorze  lamelles  d'argent  enduites  de  culture  sur  gélose  sont 
desséchés  pendant  trente-six  heures  et  soumisàl*^ction  de  l'air  chaud  à 
100*»  pendant  un  temps  variant  de  cinq  à  sept  minutes,  puis  ensemen- 
cés dans  du  bouillon. 

Tous  les  tubes  de  bouillon,  placés  à  l'étuve  à  35*»  sont  restés  sté- 
riles, sauf  quatre,  contaminés  accidentellement  par  du  bacillus  subtilis 
et  par  des  sarcines  de  l'air. 

Nous  nous  croyons  donc  autorisé  à  dire  que  les  spores  du  bacillus 
anthracis  n'ont  pas,  à  l'égard  de  la  chaleur  sèche,  la  résistance  qui  leur 
est  attribuée  ;  elles  sont  tuées  sûrement  par  une  exposition  de  cinq  à 
dix  minutes  dans  l'air  sec  à  la  température  de  100*». 

Nous  faisons  remarquer  que  les  spores  sur  lesquelles  nous  opérions 
étaient  de  provenances  et  d'âges  divers,  prélevées  dans  des  cultures  sur 
gélatine,  sur  agar  ou  dans  des  bouillons,  âgées  de  quelques  jours  à 
quelques  mois,  sans  que  ces  conditions  diverses  aient  influé  en  rien  sur 
le  résultat  des  expériences. 
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A  quoi  attribuer  cette  énorme  différence  entre  nos  résultats  et  ceux 
obtenus  par  nos  prédécesseurs,  MM.  Koch  et  WolfThûgel  notamment? 
Ces  expérimentateurs  employaient  des  fils  de  soie  imprégnés  de  cul- 
ture, puis  desséchés;  ils  plaçaient  ces  fils  dans  des  tubes  à  essai  forte- 
ment bouchés  par  un  tampon  de  ouate,  ces  tubes  étaient  ensuite  portés 
dans  Tétuve  à  air  sec. 

Étant  donné,  d'une  part,  la  mauvaise  conductibilité  du  fil  de  soie, 
d'autre  part  les  conductibilités  également  défectueuses  du  tube  de  verre 
et  de  Tair  qui  y  est  emprisonné,  on  peut  s'expliquer  l'écart  si  grand 
qui  existe  entre  les  résultats  obtenus  par  cette  méthode  et  les  nôtres. 

M.  y.  Esmarch^  a  récemment  appelé  l'attention  sur  la  grande  varia- 
bilité de  résistance  à  l'égard  de  la  vapeur  à  100°  et  de  l'acide  phénique 
à  5  p.  100  que  présentent  entre  elles  les  spores  charbonneuses,  sans  que 
l'on  puisse  actuellement  assigner  une  cause  à  ces  différences.  Faut-il, 
dans  le  cas  actuel,  admettre  des  difîérences  analogues  entre  les  spores 
charbonneuses  quant  à  la  résistance  à  l'action  de  la  chaleur  sèche  ? 

Vu  la  constance  des  résultats  auxquels  nous  sommes  arrivé  et  aussi 
la  constance  des  résultats  obtenus  par  MM.  Koch  et  Wolffhûgel,  il  nous 
semble  peu  probable  qu'on  puisse  invoquer  de  telles  différences  indi- 
viduelles entre  les  spores.  Nous  pensons  doue  que  cet  écart  si  grand 
entre  les  résultats  obtenus  doit  tenir  uniquement  à  la  différence  du  dis- 
positif expérimental. 


Sur  un  moyen  de  diagnostic  rapide  de  la  morve, 

par  I.  Straus. 

Dans  les  cas  douteux  de  morve  chez  le  cheval  ou  chez  l'homme,  il 
y  a  utilité  à  recourir,  comme  moyen  de  diagnostic,  à  l'inoculation  des 
produits  suspects  (j étage,  pus)  à  des  animaux  susceptibles  de  contrac- 
ter facilement  et  sûrement  la  morve.  £n  tète  de  ces  animaux,  et  comme 
réceptivité  et  comme  évolution  rapide  et  caractéristique  de  la  maladie, 
il  faut  placer  i'àne  ;  mais  le  prix  élevé  de  cet  animal  ne  permet  pas  de 
l'utiliser  d'une  façon  courante.  Le  lapin  se  prête  peu  au  développement 
de  la  morve;  on  ne  provoque  chez  lui,  par  l'inoculation,  qu'un  ulcère 
local  à  marche  lente,  qui  n'est  presque  jamais  suivi  de  généralisation. 

MM.Lœffler  et  Schiitz  ont  montré  que  la  souris  des  champs  {Arvicola 
wvalis)  est  extrêmement  sensible  à  l'action  du  bacille  de  la  morve;  elle 
meurt  dans  un  laps  de  temps  de  deux  à  huit  jours,  avec  des  lésions 
viscérales  très  étendues  et  très  caractéristiques.  Mais  il  n'est  pas  tou- 
jours aisé  de  se  procurer  cet  animal,  surtout  dans  les  villes  ;  d'autre 
part  la  souris  des  champs  est  encore  plus  sensible  à  l'action  des  mi- 
crobes de  la  septicémie,  qui  se  rencontrent  presque  toujours  mêlés  aux 

1.  E.  V,  ËsMARcii,  Die  Milzbrandsporen  als  Testobject  bel  Prilfung  von  De- 
sinficienlen  (Zeitschr.  filr  Hygiène^  1888,  B.  V,  p.  67). 
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produits  morveux  naturels»  qu'à  l'action  du  virus  morveux  lui-même; 
de  sorte  que  cet  animal,  excellent  sujet  d'étude  quand  on  peut  expéri- 
menter avec  des  cultures  pures  de  la  morve,  ne  peut  guère  être  utilisé 
dans  un  but  diagnostique. 

On  doit  à  MM.  Ghristot  et  Kiener  d'avoir  les  premiers  montré  que  la 
morve  est  inoculable  au  cobaye  ^  Les  cobayes  inoculés  sous  la  peau 
avec  des  produits  morveux  succombent  en  général  au  bout  de  vingt- 
cinq  à  cinquante  jours  ;  ils  présentent,  outre  Tabcès  morveux  au  point 
d'inoculation,  des  lésions  des  ganglions,  du  foie,  de  la  rate,  des  articu- 
lations et  des  tissus  périarticulaires  ;  enfin  des  lésions  du  testicule  sur 
lesquelles  je  veux  particulièrement  appeler  Tattention. 

C'est  ordinairement  dix  à  douze  jours  après  l'inoculation  sous-cu- 
tanée que  les  testicules  commencent  à  se  tumélier  ;  cette  tuméfaction 
augmente  rapidement;  les  testicules  prennent  le  volume  d'une  noisette 
ou  même  d'une  petite  noix;  la  peau  du  scrotum  est  tendue,  rouge,  lui- 
sante ;  souvent  elle  s'ouvre  et  donne  issue  à  du  pus  morveux.  Cette  lo- 
calisation élective  constante  sur  les  testicules,  chez  le  cobaye,  est  tout  à 
fait  caractéristique  de  la  morve. 

Au  lieu  de  pratiquer  l'inoculation  du  produit  morveux  sous  la  peau, 
je  l'ai  faite  dans  la  cavité  péritonéale;  j'ai  constaté  ainsi  une  chose  fort 
remarquable  :  la  tuméfaction  des  testicules,  au  lieu  de  ne  se  manifester 
qu'au  bout  de  huit  jours,  est  déjà  très  accusée  dès  le  2^  ou  le  3"  jour  après 
l'inoculation;  au  8"  ou  iO^  jour,  elle  a  acquis  des  proportions  très  con- 
sidérables; l'animal  succombe  beaucoup  plus  rapidement,  en  général 
au  bout  de  douze  à  quinze  jours,  parfois  en  quatre  à  huit  jours. 

Si  l'on  sacrifie  un  cobaye  ayant  reçu  dans  la  cavité  péritonéale  un 
peu  de  culture  du  bacille  de  la  morve,  deux  jours  après  le  moment  de 
l'inoculation,  le  péritoine  et  les  viscères  sont  généralement  sains  en 
apparence.  Mais  si  Ton  pratique  l'examen  des  testicules  tuméfiés,  on  y 
constate  des  lésions  déjà  extrême  ment  avancées  et  tout  à  fait  caractéris- 
tiques. M.  Lœfller,  dans  son  beau  travail  sur  la  morve'  en  signalant 
la  localisation  testiculaire  si  curieuse  du  cobaye,  dit  qu'il  s'agit  là  d'une 
orchite  ou  d'une  épididymite  morveuse.  C'est  une  erreur.  La  lésion 
débute  toujours  et  très  nettement  par  la  tunique  vaginale.  Dès  le 
deuxième  jour  après  l'inoculation  intra-péritonéale,  les  deux  feuillets 
de  la  séreuse  vaginale  sont  littéralement  recouverts  d'un  semis  confluent 
de  granulations  blanc  jaunâtre,  de  la  grosseur  d'une  tête  d'épingle;  le 
3°  ou  le  4*  jour,  les  deux  feuillets  sont  étroitement  soudés  par  un  exsu- 
dât épais,  purulent,  riche  en  bacilles.  En  même  temps,  la  peau  du 
scrotum  contracte  des  adhérences,  s'enflamme,  rougit,  en  un  mot  pré- 
sente les  moitifications  décrites  plus  haut. 

Si  l'on  incise  la  tumeur,  on  s'assure  que  le  testicule  proprement  dit, 

1.  C.  r.  de  V Académie  des  sciences,  1868,  t.  67,  p.  10.')4. 

2.  Die  Aeiiologie  der  Rotzkrankkeit,  (Arbeitcn  aus  dem  kais,  Ocsundheit 
samte,  1886,  Bd.  I,  p.  141). 
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non  plus  que  Tépididynie  ne  prennent  part  à  ta  lésion;  celle-ci  ne 
franchit  pas  la  tunique  alhuginée  et  la  substance  du  testicule  est  par- 
faitement saine;  sur  plus  de  40  autopsies  de  cobayes  niàles  inoculés  de 
la  morve,  soit  par  la  voie  sous-cutanée»  soit  par  la  voie  intra-péritonéale, 
que  j'ai  pratiquées,  je  n*ai  constaté  Tenvahissement  du  testicule  que  dans 
deux  cas.  11  ne  s'agit  donc  pas  là,  comme  on  le  croyait  jusqu'ici,  d'une 
orchite  ou  d'une  épididymite  morveuse;  ce  sont  les  enveloppes  du  tes- 
ticule, la  tunique  vaginale  d'abord, puis  le  scrotum,  qui  sont  primitive- 
ment et  presque  exclusivement  atteints. 

Cette  localisation  élective  sur  l'enveloppe  séreuse  du  testicule  s'ob- 
serve aussi  bien  quand  l'animal  a  été  inoculé  sous  la  peau  que  quand 
l'inoculation  a  été  intra-péritonéale.  Seulement,  dans  ce  dernier  cas, 
elle  est  beaucoup  plus  précoce,  puisqu'elle  est  déjà  effectuée  dès  le  2«  jour. 

Cette  localisation  si  rapide  et  si  caractéristique  du  processus  mor- 
veux sur  les  enveloppes  du  testicule,  chez  le  cobaye,  peut  être  utilisée, 
lorsqu'on  veut  s'assurer  de  la  nature  morveuse  d'un  produit  patholo- 
gique. Dans  ce  but,  il  convient  de  choisir,  comme  animal  réactif,  le 
cobaye  mâle  et  de  pratiquer  l'inoculation  du  produit  suspect  dans  le 
péritoine.  Si,  deux  ou  trois  jours  après  l'inoculation,  on  voit  les  tes- 
ticules faire  saillie  à  l'anneau  et  se  tuméfier,  on  sera  déjà  en  droit, 
par  ce  seul  signe,  d'affirmer  presque  avec  certitude  que  les  matières 
inoculées  contenaient  le  bacille  de  la  morve. 


Expériences  d^inocnlation  des  liquides  buccaux,  au  bagne 

de  nie  de  Nou, 

par  M.  GUEiT, 

médecin  do  l'*  classo  de  la  mari  no. 

11  m'a  paru  curieux  de  relater  les  pratiques  journellement  mises  en 
usage  par  les  condamnés  de  la  Nouvelle-Calédonie  qui,  avant  M.  Pas- 
teur et  M.  Verneuil,  ont  découvert  les  effets  pyogéniques  des  liquides 
et  des  détritus  buccaux  et  les  expérimentent  sur  eux-mêmes.  Voici  les 
faits  que  j'ai  constatés  au  pénitencier  central  de  l'Ile  Nou,  lorsque  j'en 
étais  le  médecin  (1881-1882). 

Les  forçats  mettent  à  profit  la  septicité  des  humeurs  buccales  pour 
se  créer  des  abcès  et  obtenir  ainsi  soit  une  exemption  temporaire  des 
travaux,  soit  le  plus  souvent  un  envoi  à  l'hôpital  du  Marais.  J'ai  sans 
doute,  à  mes  débuts,  soigné  dans  mes  salles  plus  d'un  abcès  ou  d'un 
phlegmon  sans  en  soupçonner  l'origine.  Mais  le  secret  m'a  été  livré 
par  mon  infirmier  qui,  me  montrant  un  cas,  m'a  révélé  le  modus  fa- 
ciendi  du  coupable. 

Pour  faire  naître  un  abcès,  les  forçats  ont  depuis  longtemps  l'habi* 
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tude  de  recourir  à  la  septicité  du  tartre  dentaire  ou  tout  simplement 
des  détritus  accumulés  au  relief  gingivo-dentaire.  Ils  introduisent  sous 
la  peau  une  écaille  de  tartre  ou  une  épingle  passée  dans  les  détritus 
signalés,  ou,  pour  être  absolument  sûrs  du  succès,  un  séton  filiforme 
imprégné  de  ces  mêmes  produits. 

La  suppuration  suit  toujours  ces  manœuvres  :  elle  est  quelquefois 
insignifiante,  le  plus  souvent  circonscrite,  mais  parfois  elle  donne  lieu 
au  phlegmon  diffus.  Quels  que  soient  les  accidents  qui  suivent  l'inocu- 
lation, il  y  a  un  symptôme  qui  ne  manque  jamais  et  qui  m'a  toujours 
permis  de  démasquer  la  provocation.  La  porto  d'entrée,  l'effraction,  si 
minime  soit-elle,  est  toujours  marquée  d'une  ecchymose  punctiforme, 
noirâtre,  qui  se  détache  sur  le  fond  rouge  delà  peau  enflammée  et  dure 
autant  que  l'affection. 

Quand  je  constatais  ce  signe,  j'amenais  toujours  le  condamné  h 
faire  l'aveu  de  sa  faute.  Après  que  cette  pratique  m'a  été  signalée,  j'ai 
eu  à  soigner  cinq  ou  six  abcès  qui  reconnaissaient  cette  origine.  Un 
d'entre  eux  particulièrement  a  offert  une  gravité  exceptionnelle. 

C'était  un  forçat  de  la  5<»  classe,  la  dernière  du  bagne,  condamné  de 
plus  à  la  double  chaîne.  11  m'avait  été  envoyé  de  l'infirmerie,  où  se  fait 
une  première  sélection,  à  l'hôpital  avec  la  rubrique  érysîpèle.  C'était, 
en  effet,  une  plaque  érysipélateuse  qu'il  portait  k  la  cuisse  gauche,  en 
avant  du  trochanter,  mais  avec  deux  points  révélateurs  qui  m'indi- 
quaient le  trajet  d'un  séton  pyogène.  Cet  érysipèle  provoqué  envahit 
successivement  toute  la  cuisse  et  la  fesse,  déterminant  une  fièvre  in- 
tense et  une  suppuration  en  nappe.  Cette  suppuration,  en  décollant 
la  peau,  amena  une  vaste  gangrène  cutanée,  à  la  partie  postérieure  et 
supérieure  du  membre,  de  la  largeur  de  deux  mains.  Malgré  une  sup- 
puration intarissable,  le  malade  finit  par  guérir  au  prix  d'une  cicatrice 
vicieuse  et  d'une  impotence  absolue  du  membre. 

Je  n'ai  pas  à  insister  sur  la  maladie  elle-même,  mon  seul  but  étant 
de  signaler  ces  cas  voulus  d'inoculation  salivaire  produisant  habituelle- 
ment des  abcès  circonscrits  ou  diffus  et  ayant  déterminé  un  cas  d'érysi- 
pèle  suppuratif  gangreneux.  Aussi,  me  rappelant  ce  dernier  fait,  je 
n'ai  pas  été  surpris  de  la  constatation  faite  par  M.  Netterdans  la  salive 
du  streptocoque  pyogène,  qui  est  probablement  le  générateur  unique 
de  l'érysipèle. 

La  pratique  de  ces  inoculations  salivaires  est  invétérée  au  bagne,  et 
les  médecins  de  la  Nouvelle-Calédonie  trouveront  des  cas  analogues 
aux  miens.  Un  ensemencement  de  ces  suppurations  provoquées  nous 
apprendra  quels  sont  les  microbes  qui  répondent  aux  diverses  mani- 
festations du  processus  pyogénique. 
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Note  sur  une  variété  de  sarcomes  kystiques, 

par  L.  Perrin  et  G. -H.  Roger. 

On  sait  que  les  sarcomes  renferment  souvent  dans  leur  épaisseur 
des  cavités  kystiques.  Celles-ci  sont  généralement  peu  volumineuses 
et  ne  représentent  guère  qu'une  lésion  accessoire;  mais  dans  quelques 
cas  elles  peuvent  prendre  un  développement  inusité  et  même  constituer 
la  plus  grande  partie  du  néoplasme  ;  c'est  ce  que  nous  avons  pu  observer 
dans  le  cas  qui  fait  Tobjet  de  cette  note.  Il  existait  à  la  cuisse  deux 
kystes  sanguins  accojés,  mais  ne  communiquant  pas  entre  eux;  les 
poumons  contenaient  un  certain  nombre  de  tumeurs  secondaires;  toutes 
avaient  le  même  aspect  et  étaient  constituées  par  un  kyste  sanguin 
entouré  de  tissu  sarcomateux.  II  nous  a  paru  que  cette  tendance  cysto- 
hémorrhagique,  qui  se  retrouvait  dans  tous  les  néoplasmes  sans  exception, 
donnait  &  l'observation  un  certain  intérêt.  Aussi  avons-nous  cru  que  ce 
fait  méi*itait  d'être  relaté  avec  quelques  détails. 

Histoire  clinique.  —  Céline  C...,  30  ans,  domestique,  entrée  à  l'hô- 
pital Saint-Louis,  le  24  mai  1883.  (Service  de  M.  Péan.) 

Depuis  l'année  1881,  la  malade  porte,  à  la  partie  moyenne  de  la  face 
antérieure  de  la  cuisse  gauche,  une  petite  tumeur  dure  et  non  doulou- 
reuse, de  la  grosseur  d'une  noisette.  En  1882,  la  malade  devint  enceinte 
et  accoucha  au  mois  de  décembre  ;  la  grossesse  et  l'accouchement  se 
passèrent  fort  bien  ;  mais  pendant  la  grossesse,  en  juin  1882,  la  tumeur 
prit  des  proportions  fort  considérables;  au  mois  de  mars  1883,  le  néo- 
plasme présentait  les  dimensions  et  la  forme  d'un  œuf  de  poule.  En 
même  temps  apparurent  quelques  douleurs,  sourdes  et  passagères,  qui 
engagèrent  la  malade  à  demander  son  admission  à  l'hôpital. 

État  de  la  malade,  le  jour  de  Ventrée  (24  mai  1883).  —Pas  d'antécédents 
héréditaires  :  embonpoint  assez  marqué.  Au  tiers  moyen  de  la  face 
antérieure  de  la  cuisse,  tumeur  ovoïde,  lisse,  dépassant  un  peu  la  gros- 
seur d'un  œuf  de  poule  et  allongé©  suivant  l'axe  du  membre.  Cette 
tumeur  n'adhère  ni  à  la  peau  ni  aux  parties  profondes;  elle  est  élas- 
tique, peu  résistante,  dépressible,  donnant  presque  une  sensation  de 
fluctuation;  la  palpation  détermine  une  douleur  assez  vive. 

M.  Péan  enleva  la  tumeur,  qui  offrait  l'aspect  d'une  masse  rosée, 
vasculaire,  entourée  d'une  mince  enveloppe  conjonctive;  un  examen 
histologique  montra  qu'on  avait  affaire  à  un  sarcome  fascicule. 

Les  suites  de  l'opération  furent  très  simple  et,  au  mois  de  juin,  la 
malade  parlait  en  convalescence. 

Le  20  septembre  1883,  elle  rentrait  à  Thôpital  :  au  niveau  de  la  cica- 
trice s'étaient  développés  deux  petits  kystes,  remplis  de  sérosité  san- 
guinolente et  offrant  chacun  le  volume  d'une  noisette.  Au  bout  de 
quelques  semaines,  on  vit  apparaître  plusieurs  autres  tumeurs  sem- 
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blabies,  reposant  sur  une  base  dure  qui  s'implantait  dans  les  tissus.  Aussi, 
au  mois  d'octobre  i888,  M.  Péan,  après  diverses  tentatives  opératoires, 
fut«-il  contraint  de  pratiquer  l'amputation  de  la  cuisse  au  tiers  moyen. 

En  février  4884,  nouvelle  récidive  au  niveau  de  la  cicatrice  ;  ce  sont 
encore  de  petits  kystes  séro-sanguinolents,  s'accompagnant  d'un  em- 
pâtement dur  et  douloureux  du  moignon.  On  fait,  le  23  février,  Tabla- 
tion  de  ces  tumeurs  :  dès  les  premiers  jours  de  mars  on  en  voit  appa- 
raître de  nouvelles,  qu'on  extirpe  également  ;  pendant  l'opération, 
on  constate  qu'il  existe  des  kystes  semblables  au  niveau  des  muscles. 

Au  mois  d'avril,  de  nouvelles  tumeurs  kystiques  s'é tant  développées, 
M.  Péan,  malgré  la  cachexie  de  la  malade,  est  forcé  d'intervenir  :  il 
pratique  une  sorte  d'évidement  du  moignon,  et  sectionne  le  fémur  un 
peu  au-dessus  de  l'union  du  tiers  supérieur  et  du  tiers  moyen. 

Vers  la  même  époque,  l'état  général,  qui  était  resté  assez  bon,  com- 
mence à  s'altérer.  Au  mois  de  mai  surviennent  des  vomissements,  des 
sueurs  profuses,  de  la  diarrhée;  en  même  temps  que  de  l'insomnie, 
causée  par  de  vives  douleurs  ressenties  dans  le  moignon, 

A  la  suite  de  la  dernière  intervention,  il  survient  un  œdème  consi- 
dérable, dur,  rougeâtre,  s'é  tendant  à  la  racine  de  la  cuisse,  aux  organes 
génitaux  et  à  la  partie  correspondante  de  la  paroi  abdominale. 

Au  commencement  de  mai,  l'état  est  très  grave  :  la  respiration  est 
anxieuse  ;  la  face  couverte  de  sueurs  froides,  les  lèvres  violacées  ;  la 
malade  est  algide  et  succombe  le  9  mai. 

Autopsie.  —  L'autopsie  est  pratiquée  le  40  mai,  24  heures  après  la 
mort.  Cuisse  gauche  :  Moignon  notablement  œdématié  ;  peau  épaisse. 
En  incisant  les  muscles  qui  sont  pâles  et  graisseux,  on  découvre  une 
volumineuse  tumeur  kystique,  accolée  à  la  face  antérieure  du  fémur.  Le 
néoplasme  est  formé  de  deux  kystes,  accolés,  mais  ne  communiquant 
pas  l'un  avec  l'autre.  La  paroi  externe  de  ces  kystes  est  difAcile  à  isoler; 
elle  se  confond  avec  les  aponévroses  et  les  muscles;  vers  la  partie 
interne  de  la  cuisse,  elle  est  extrêmement  épaisse  et  offre  à  la  coupe 
un  aspect  lardacé.  A  l'ouverture  des  kystes,  il  s'écoule  un  liquide  san- 
glant, épais.  La  surface  interne  est  irrégulière  :  elle  présente  de  nom- 
breux prolongements  villeux  et  de  minces  cloisons  falciformes;  en 
certains  points,  elle  est  pigmentée  en  rouge  brun.  La  cloison  qui  sépare 
les  deux  cavités  kystiques  est  assez  mince.  Dans  la  portion  qui  répond 
à  l'os,  le  kyste  semble  limité  par  le  périoste  épaissi  ;  on  peut  le  détacher 
assez  facilement  et  on  met  à  nu  le  fémur  qui  est  éburné  et  offre  de 
nombreux  perluis  assez  volumineux.  Le  canal  médullaire  est  fermé  du 
côté  du  moignon  par  une  membrame  osseuse  assez  mince.  La  moelle 
parait  saine.  La  dissection  des  troncs  vasculaires  et  nerveux  de  la  cuisse 
ne  montre  rien  de  particulier  ;  nous  noterons  seulement  que  les  gros 
vaisseaux  n'ont  aucun  rapport  avec  la  tumeur. 

Poumons.  —  Les  poumons  sont  les  seuls  organes  où  nous  ayons 
trouvé  des  noyaux  d'infection  secondaire.  A  la  surface  de  chacun  d'eux, 

ARCfi.   DE  HÉD.   BXPBR.   —  TOME  I.  30 


4é6  RECUEIL  DE  FAITS. 

on  voit  un  certain  nombre  de  kystes  faisant  saillie  sous  la  plèvre.  Leur 
volume  est  variable;  il  en  est  qui  ont  jusqu'à  8  et  iO millimètres  de  dia- 
mètre; d'autres  sont  fort  petits,  et,  n'était  leur  coloration  noirâtre,  ils 
rappelleraient  assez  bien  l'aspect  des  granulations  miliaires  sous- 
pleurales.  De  ces  tumeurs  les  unes  sont  hémisphériques  et  leur  base 
s'enfonce  plus  ou  moins  dans  le  parenchyme  pulmonaire  ;  d'autres  sont 
nettement  pédiculées;  toutes  offrent  une  coloration  noirâtre.  Leur 
nature  kystique  est  facile  à  reconnaître  :  il  suffit  de  les  piquer  pour  voir 
s'écouler  un  sang  épais;  il  n'y  avait  pas. une  seule  tumeur  formée  de 
tissu  solide.  Le  siège  n'avait  rien  de  précis  :  on  en  trouvait  au  sommet, 
à  la  base,  sur  la  face  médiastine.  En  laissant  de  côté  les  tumeurs 
miliaires,  nous  avons  compté  dix-sept  kystes  à  droite  et  douze  à  gauche. 
Les  coupes  que  nous  avons  pratiquées  sur  les  poumons  ne  nous  ont 
montré  aucune  lésion  notable;  il  n'y  avait  pas  de  tumeurs  dans  le  pa- 
renchyme; elles  s'étaient  toutes  développées  exclusivement  au-dessous 
de  la  plèvre. 

Les  autres  organes  ne  présentaient  que  des  altérations  banales;  le 
foie  était  volumineux  et  stéatosé  ;  les  reins  blanchâtres,  sans  dégéné- 
rescence amyloïde. 

Examen  histologique.  —  L'examen  histologique  des  tumeurs  que 
nous  venons  de  décrire  nous  a  fait  reconnaître  leur  nature  sarcomateuse. 
Le  diagnostic  eftt  été  très  difficile  à  poser,  peut-être  même  impossible, 
si  nous  n'avions  eu  à  examiner  que  la  paroi  des  kystes  cruraux.  Au  con- 
traire les  tumeurs  des  poumons  étaient  absolument  caractéristiques  et 
permettaient  de  saisir  le  mode  de  formation  des  cavités  kystiques  s 
aussi  est-ce  par  les  poumons  que  nous  allons  commencer  cette  étude. 

Poumons.  — En  examinant  à  l'œil  nu,  et  par  transparence,  les  coupes 
colorées  au  picro-carmin,  on  constate  que  les  tumeurs  ont  une  forme 
arrondie  ou  ovalaire  ;  elles  sont  entourées  de  toutes  parts  par  le  pou- 
mon, sauf  les  parties  saillantes  qui  se  mettent  en  contact  immédiat  avec 
la  plèvre.  Le  centre  des  tumeurs  est  constitué  par  du  sang  coagulé.  Cette 
masse  sanguine  n'est  pas  homogène  :  sur  le  fond  brun  se  détachent  des 
points  ou  des  tractus  colorés  en  rose.  On  peut  donc  à  chaque  tumeur 
reconnaître  trois  parties  différentes  :  une  partie  centrale,  constituée 
par  une  sorte  de  lac  sanguin  ;  les  contours  de  ce  lac,  c'est-à-dire  le 
tissu  néoplasique  ;  enfin,  à  la  périphérie,  le  parenchyme  pulmonaire 
plus  ou  moins  altéré. 

Le  tissu  pulmonaire,  examiné  à  un  faible  gi*ossissement,  est  formé 
de  travées  épaissies  et  remplies  de  nombreuses  cellules  embryonnaires; 
les  vaisseaux  sanguins  sont  dilatés  et  pleins  de  sang.  En  s'approchant  de 
la  tumeur  on  constate  que  les  cellules  embryonnaires  deviennent  plus 
abondantes  :  elles  remplissent  les  alvéoles  et  se  continuent  insensible- 
ment avec  les  cellules  de  néoplasme;  en  quelques  endroits  des  amas  de 
cellules  embryonnaires  se  prolongent  un  peu  au  milieu  de  la  tumeur; 
aussi  la  limite  entre  les  deux  zones  n'est-elle  pas  toujours  très  nette. 
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I^s  travées  alvéolaires  se  continuent  également  dans  les  parties  péri- 
phériques du  néoplasme,  mais  ne  tardent  pas  à  disparaître  masquées 
par  les  cellules  sarcomateuses. 

Ces  cellules  présentent  les  caractères  bien  connus  des  cellules  fusi- 
formes.  Elles  se  montrent  sur  les  coupes,  tantôt  suivant  leur  grand  axe, 
tantôt  sectionnées  plus  ou  moins  perpendiculairement.  A  la  périphérie, 
elles  remplissent  les  espaces  compris  entre  les  parois  alvéolaires,  plus 
au  centre  elles  constituent  &  elles  seules  la  masse  morbide. 

Au  milieu  de  ces  cellules,  se  trouvent  de  nombreux  vaisseaux  dont 
le  volume  est  très  variable.  Les  plus  petits  ont  des  limites  très  nettes  : 
ils  se  présentent  sous  l'aspect  de  fentes  arrondies  ou  ovalaires,  limitée 
par  trois  ou  quatre  rangées  de  cellules  fusiformes,  disposées  concentri- 
quement.  Cette  sorte  de  tunique  se  continue  insensiblement  avec  les 
cellules  voisines.  Les  vaisseaux  plus  volumineux  sont  moins  nettement 
limités;  leur  forme  est  généralement  ovalaire.  En  quelques  endroits,  il 
semble  qu'il  se  soit  établi  des  communications  entre  deux  ou  plusieurs 
vaisseaux  voisins.  De  là  des  figures  très  variables,  des  lacunes  plus  ou 
moins  segmentées  par  des  masses  cellulaires.  Les  limites  de  ces  vais- 
seaux sont  souvent  difficiles  à  saisir;  les  cellules  sont  dissociées  par  les 
globules  rouges  qui  s'infiltrent  entre  elles.  Sur  d'autres  points,  les 
choses  vont  plus  loin  ;  il  n'y  a  plus  aucune  limite  :  on  voit  les  globules 
rouges  fuser  entre  les  cellules  et  creuser  des  espèces  de  ruisseaux  qui 
vont  se  jeter  dans  la  grande  masse  sanguine  centrale. 

Celle-ci  est  entourée  de  toutes  parts  par  le  tissu  sarcomateux.  Sur 
une  des  tumeurs,  le  sang  était  en  contact  immédiat  avec  la  plèvre,  et  la 
paroi  n'était  constituée  en  ce  point  que  par  quelques  tractus  fibro-élas- 
tiques.  Au  milieu  de  la  masse  sanguine,  on  retrouve  sur  quelques  prépa- 
rations des  Ilots  arrondis  ou  allongés,  formés  de  cellules  fusiformes. 
Les  limites  des  lacs  sanguins  sont  assez  nettes,  sauf  sur  les  points  où 
viennent  aboutir  les  ruisseaux  dont  nous  avons  déjà  parlé. 

Ainsi  les  masses  sarcomateuses  sont  essentiellement  constituées  par 
des  cellules  fusiformes,  an  milieu  desquelles  on  voit  de  nombreux  vais- 
seaux dont  les  parois  sont  formées  par  les  cellules  mêmes  du  néo- 
plasme ;  aussi  conçoit-on  que  le  sang  puisse  facilement  s'épancher  dans 
la  tumeur,  creusant,  au  centre,  une  cavité  volumineuse,  encore  par- 
courue par  quelques  éléments  cellulaires. 

Tumeurs  crurales,  —  Il  était  indispensable  de  décrire  les  néoplasmes 
pulmonaires,  avant  d*aborder  l'étude  des  tumeurs  de  la  cuisse  ;  l'aspect 
de  celles-ci  est  tout  différent  :  ce  que  l'on  trouve  sur  la  plupart  des 
préparations,  c'est  du  tissu  fibreux  adulte.  A  la  partie  périphérique, 
ce  tissu  pénètre  entre  les  fibres  musculaires  et  les  dissocie.  Sur  quel- 
ques points,  d'ailleurs  peu  nombreux,  on  trouve,  au  milieu  des  fibres 
musculaires,  des  amas  de  cellules  embryonnaires;  il  n'y  a  donc  aucune 
limite  précise  entre  la  tumeur  et  les  tissus  voisins  :  cette  disposition 
explique  pourquoi  nous  n'avons  pu  disséquer  les  parois  du  kyste. 
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•  Les  vaisseaux  qui  parcourent  ce  tissu  fibreux  sont  parfaitement 
organisés  et  pourvus  de  tuniques  spéciales.  Il  en  est  quelques-uns 
pourtant  représentés  par  de  simples  lacunes,  que  limite  le  tissu  fibreux. 
On  trouve  en  quelques  points  des  vaisseaux  adultes  entourés  d'une  zone 
peu  étendue  de  dégénérescence  granulo-graisseuse.  Enfin,  en  plusieurs 
endroits,  particulièrement  vers  la  partie  centrale  de  la  tumeur,  on 
observe  quelques  petits  Ilots  de  tissu  muqueux. 

La  face  interne  de  la  tumeur,  c'est-à-dire  la  partie  qui  limite  le 
kyste  sanguin,  est  formée  par  du  tissu  fibreux  et,  sur  quelques  points 
peu  nombreux,  par  du  tissu  muqueux,  au  milieu  duquel  se  voient  de 
nombreux  globules  rouges.  Malgré  le  grand  nombre  de  coupes  que  nous 
avons  pratiquées,'  nous  n'avons  pu  retrouver  l'aspect  fascicule,  si  nette- 
ment caractérisé  dans  les  tumeurs  pulmonaires.  Aussi  le  diagnostic 
anatomique  eût-il  été  impossible,  si  on  n'avait  eu  à  examiner  que  la 
tumeur  crurale,  dont  l'aspect  spécial  devait  tenir  au  volume  et  à  l'an- 
cienneté du  kvste. 


L'observation  que  nous  venons  de  rapporter  nous  parait  présenter 
plusieurs  particularités  intéressantes.  Au  point  de  vue  clinique,  l'évo- 
lution a  été  assez  spéciale  :  la  tumeur  s'est  développée  chez  une  femme 
bien  portante.  Agée  de  28  ans  ;  pendant  deux  ans,  elle  resta  station- 
naire;  puis,  à  la  suite  d'une  grossesse,  l'évolution  changea;  le  néo- 
plasme s'accrut  rapidement  et  détermina  d'assez  vives  douleurs.  Dix 
mois  après  l'accouchement,  on  extirpa  la  tumeur  et  on  reconnut  qu'il 
s'agissait  d'un  sarcome  fascicule.  A  partir  de  ce  moment,  il  se  produisit 
des  récidives  nombreuses  qui  nécessitèrent  une  amputation  de  cuisse  ; 
ces  récidives  eurent  un  caractère  tout  à  fait  spécial  ;  elles  se  firent  sous 
l'aspect  de  tumeurs  kystiques  renfermant  un  liquide  sanguinolent;  à 
quatre  reprises  on  fut  forcé  d'intervenir;  à  la  fin,  la  malade  succomba 
aux  progrès  de  la  cachexie. 

A  l'autopsie,  on  trouve  dans  la  cuisse,  accolés  au  périoste,  deux 
kystes  sanguins  à  parois  épaisses  et  confondues  avec  les  tissus  voisins. 
Les  poumons  renferment  de  nombreuses  tumeurs  analogues,  également 
hémorrhagiques,  et  dont  les  parois  ont  la  structure  du  sarcome  fasci- 
cule. L'aspect  de  ces  diverses  tumeurs  rappelle  quelque  peu  la  des- 
cription qu'a  donnée  M.  Cornil  d'une  espèce  particulière  du  genre 
sarcome  (C.  r.  Acad,  sciences^  1887,  p.  1744).  Dans  le  cas  que  rapporte 
cet  auteur,  il  ne  s'agit  pas  «  comme  cela  s'observe  dans  les  sarcomes, 
de  lacunes  irrégulières  remplies  de  sang  ou  de  sérosité,  creusées  au 
milieu  d'une  tumeur  unique,  massive,  plus  ou  moins  volumineuse.  Il 
s'agit  au  contraire  de  sarcomes  étalés  en  membranes  kystiques  minces, 
constituant  des  tumeurs  kystiques  ». 

L'identité  entre  les  deux  cas  n'est  pas  absolue,  comme  le  démontre 
l'examen  des.  néoplasmes  pulmonaires.  Ici,  en  effet,  la  paroi  n'avait  pas 
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la  même  régularité  que  dans  robservation  de  M.  Gornil  ;  elle  ne  formait 
pas  une  simple  membrane  kystique  étalée,  mais  elle  renfermait  en 
plusieurs  points  des  lacunes  sanguines  et  présentait  des  anfractuosités 
au  niveau  du  lac  sanguin  centrai.  Par  tous  ces  caractères,  les  tumeurs 
du  poumon  se  rapprochaient  davantage  des  sarcomes  kystiques  ordi- 
naires. Peut-être  notre  observation  représente-t-elle  une  sorte  de  tran- 
sition entre  le  sarcome  ordinaire  et  le  kyste  sarcomateux  :  en  tous  cas, 
elle  s'éloigne  notablement  de  la  plupart  des  faits  rapportés  jusqu'ici  ; 
et,  à  ce  titre,  elle  méritait,  croyons-nous,  d'être  publiée. 
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DE  LA  CACHEXIE  PACHYDERMIQUE 

(MYXŒDËME) 

ET  DE  SES  RAPPORTS 

AVEC  LES  AFFECTIONS   DE  LA  GLANDE  THYROÏDE 

Par  le  D'  M.  LANNOIS 

Agrégé  à  la  Faculté  de  tui^declne  de  iJyon. 


Le  14  décembre  1883,  la  Société  clinique  de  Londres  nommait  une 
commission  chargée  d'étudier  le  niyxœdème.  Cette  commission  vient 
de  publier  un  volumineux  rapport*  dans  lequel  cette  question,  beau- 
coup plus  complexe  qu'elle  ne  semblait  lors  des  premières  publica- 
tions, est  soigneusement  étudiée  aux  points  de  vue  les  plus  divers.  On 
y  trouvera  notamment  un  exposé  très  complet  des  recherches  expéri- 
mentales récentes  sur  Textirpation  du  corps  thyroïde  et  sur  les  troubles 
qui  suivent  cette  opération  chez  Thomnie  et  chez  Tanimal.  En  dehors 
de  l'intérêt  qui  s'attache  à  l'étude  de  toute  affection  décrite  depuis  peu 
de  temps,  il  nous  a  semblé  que  cette  dernière  considération  méritait 
une  place  dans  ces  Archiver  à  une  revue  sur  le  myxœdème.  Nous  expo- 
serons donc  ici  l'état  actuel  de  la  science  en  nous  basant  surtout  sur 
le  rapport  que  nous  venons  de  citer  et  que  nous  compléterons  lorsqu'il 
y  aura  lieu  par  l'indication  des  travaux  les  plus  récents '. 

§  L  —   HISTORIQUR 

L'historique  de  la  période  clinique  du  myxœdème  a  déjà  été  fait 
bien  des  fois  ;  nous  en  rappellerons  brièvement  les  points  principaux. 

1.  Report  on  Myxœdemay  Londres,  Longmans.  Qrecn  ci  C'o,  1888. 

2.  Lo  rapport  de  la  Société  clinique  comprend  une  bibliographie  très  com- 
plète qui  s'étend  jusqu'à  1887  et  qui  comporte  l'indication  de  près  de  130  tra- 
vaux sur  le  mvxœdème. 
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En  4873,  sir  William  Gull  lut  devant  la  Société  clinique  de  Londres 
un  mémoire  intitulé  :  Sur  un  état  crétinoîde  survenant  chez  les  femmes 
à  Vâge  adulte,  et  basé  sur  deux  observations  qui  sont  des  exemples 
remarquables  de  la  maladie  qui  nous  occupe.  Bien  que  sir  W.  Gull 
se  fût  seulement  occupé  du  côté  clinique,  et  non  de  la  pathogénie  de 
TaiTection,  on  ne  peut  s'empêcher  de  faire  remarquer  combien  les 
observations  ultérieures  ont  justitlé  Tépithète  de  crétinoîde  employée 
par  lui. 

En  1877,  le  docteur  Ord  proposait  à  la  même  société  le  nom  de  Myxœ- 
dème  pour  désigner  «  cet  état  crétinoîde  essentiel  que  Ton  observe 
parfois  chez  les  femmes  d'âge  moyen  ».  Ses  premières  recherches  re-» 
montaient  à  1861.  Il  justiOe  le  nom  qu'il  propose  en  disant  que  la  for- 
mation de  tissu  muqueux  est  la  modification  anatomique  la  plus  nette  et 
la  plus  appréciable  :  son  mémoire  contient  une  première  autopsie  dans 
laquelle  l'état  de  la  glande  thyroïde  est  déjà  noté  et  figuré  sur  des 
coupes  microscopiques.  La  glande  est  atrophiée  ou  fibreuse. 

En  France  rien  ne  fut  publié  sur  cette  question,  sauf  une  revue 
d'OUive  dans  les  Archives  générales  de  médecine  (1879),  avant  l'intéres- 
sant mémoire  de  Thaon^  Cet  état  avait  cependant  frappé  quelques 
observateurs,  notamment  le  professeur  Chajxot  qui  avait  réuni  quelques 
matériaux  et  qui  proposa,  dans  le  travail  même  de  Thaon,  le  nom  de 
cachexie  pachydermique  pour  bien  faire  ressortir  l'aspect  spécial  des 
membres  chez  ces  malades.  La  même  année,  la  plupart  des  périodiques 
français  publièrent  des  revues  sur  ce  sujet  et,  parmi  elles,  nous  cite- 
rons celle  du  Progrés  médical  (4880)  qui  contient  en  outre  deux  nou- 
velles observations,  une  de  M.  Charcot,  publiée  par  Ballet,  et  une  autre 
de  Bourneville  et  d'Olier  concernant  un  enfant.  Puis  M.  Charcot  fit  à 
la  Salpôtrière  une  leçon  qui  fut  publiée  quelques  mois  plus  tard  par  la 
Gazette  des  hôpitaux. 

Une  mention  spéciale  doit  aussi  être  faite  pour  le  docteur  Moi^an  (de 
Lannilis).  Cet  auteur  a  publié  un  intéressant  mémoire  en  1881,  mais  ses 
observations  remontaient  à  une  date  plus  éloignée,  ainsi  que  le  té- 
moigne une  lettre  qu'il  avait  adressée  à  M.  Charcot  en  4875  et  dans 
laquelle  il  se  montre  très  frappé  des  symptômes  singuliers  et  non  en- 
core décrits  qu'il  a  obser^'és  sur  plusieurs  malades.  Malgré  l'impor- 
tance exagérée  qu'il  attribuait  à  ce  phénomène,  Morvan  introduisit 
dans  la  symptomatologie  de  l'affection  une  notion  nouvelle,  celle  de  la 
parésie  ou  de  la  paralysie  musculaire. 

Dès  lors  la  symptomatologie  était  V\\.éQ  dans  ses  traits  principaux, 
et  les  nouveaux  travaux  publiés  s'occupaient  ou  de  points  de  détail  ou 
de  la  question  de  nature.  On  était  d'ailleurs  loin  de  s'entendre  sur  cette 
dernière,  lorsqu'en  1882  une  communication  de  M.  J.-L.  Reverdin  à  la 

1.  Thaon.  Cachexie  pachydennique  {Revue  mensuelle  deinéd.et  chir.y  1880) 

2.  MoRVAN.  Contribution  à  l'étude  du  myxosdème.  Du  myxœdème  en  Basse- 
Bretagne  {Gaz,  hebd.,  1881). 
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Société  médicale  de  Genève  *  entraîna  dans  une  autre  direction  les  esprits 
des  pathologis  tes  et  des  expérimentateurs.  L'auteur  rapportait  un  cer- 
tain nombre  d'observations,  d'extirpations  totales  du  goitre  et  appelait 
l'attention  du  public  médical  sur  un  certain  nombre  de  symptômes 
consécutifs  ressemblant  beaucoup  à  ceux  du  myxœdèrae.  En  réalité  ce 
n'est  que  dans  un  second  mémoire,  en  4883,  qu'il  insiste  sur  le  rapport 
existant  entre  ces  symptômes  et  la  cachexie  pachydermique  ;  ce  n'en  est 
pas  moins  à  lui  qu'il  faut  faire  remonter  le  mérite  de  cette  découverte 
que  quelques  chirurgiens  allemands,  notamment  Wôlfler,  veulent  attri- 
buer à  Kocher  de  Berne  et  dont  M.  J.  Reverdin  a  très  justement  réclamé 
la  priorité*.  Pour  bien  marquer  les  rapports  entre  ces  accidents  et  le 
myxœdème  des  Anglais,  le  chirurgien  de  Genève  avait  proposé  de  les 
désigner  par  les  termes  de  myxœdème  par  extirpation  de  la  thyroïde  ou 
plus  brièvement  de  myxœdème  opératoire. 

Quelques  mois  après  la  première  communication  de  J.  Reverdin, 
M.  Kocher'  reprenait  la  question  devant  le  congrès  des  chirurgiens 
allemands  (avril  1883).  H  employait,  pour  désigner  les  accidents  dont 
nous  parions,  le  terme  de  cachexie  strumiprive  elles  attribuait  moins  à  la 
perte  des  fonctions  de  l'organe  qu'aux  lésions  des  tissus  du  cou  pen- 
dant l'opération  de  la  thyroïdectomie.  Ce  n'est  que  plus  tard  qu'il  ac- 
cepta l'idée  d'un  rapport  entre  la  cachexie  strumiprive,  le  myxœdème 
et  le  crélinisme  sporadique,  idée  qui  commençait  à  se  faire  jour  de 
différents  côtés,  et  notamment  à  la  Société  clinique  de  Londres,  où 
M.  F.  Semon*  venait  de  faire  une  importante  communication  sur  cette 
relation. 

Peu  après  la  formation  du  comité  de  la  Société  clinique,  M.  Horsley  • 
institua  chez  les  singes  une  série  de  recherches  expérimentales  pour 
se  rendre  compte  des  effets  de  l'extirpation  de  la  glande  thyroïde.  11 
put  conclure  de  ses  nombreuses  recherches  que  la  perte  des  fonctions 
de  la  glande  reproduisait  tous  les  symptômes  du  myxœdème  ou  cachexie 
strumiprive,  et  môme  que  le  crétinisme  pouvait  être  considéré  comme 
une  forme  chronique  de  l'affection. 

SchifT  reprit  aussi  les  anciennes  expériences  qu'il  avait  faites  on 
1856  et  qui  avaient  montré  que  la  mort  survenait  rapidement  chez  les 
chiens  opérés.  Ses  nouvelles  recherches  établirent  ki  similitude  des 
accidents  qui  suivent  l'extirpation  de  la  glande  thyroïde  chez  l'homme 
et  chez  l'animal.  Elles  furent  d'ailleui*s  bientôt  complétées  par  celles 
très  nombreuses  de  Albertoni  et  Tizzoni,  Zezas,  Herzen,  Wagner,  Fuhr, 

1.  J.  Reverdin,  Revue  médicale  de  la  Suisse  romande^  1882,  1883  et  1886. 

2.  J.  Reverdin.  Sur  Vextirpation  du  goitre  {Lyon  médical^  1886,  t.  51). 

'i.  Kocher.  Ueôer  Kropfextirfmtion  und  ihre  Folgen  (  Verhandl.  der  deul. 
Gesell.  f.  Chirurgie,  1883,  p.  2r4). 

4.  F.  Semons.  Reports  of  Clin.  Soc.y  23  novembre  1883. 

5.  Horslkv,  the  thyroid  Gland;  its  relation  tothe  Pathology  of  myxœdetna, 
etc.  {British  med.  Jouim.,  1885,  t.  I).  —  Soc.  dehiologie^  1885. 
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-Munck,  etc.  Nous  reviendrons  plus  tard  sur  tous  ces  travaux,  lorsque 
nous  étudierons  en  détail  les  effets  de  la  thyroîdectomie. 

Nous  ne  signalerons  plus,  pour  terminer  cette  rapide  esquisse  his- 
torique, que  la  communication  récente  de  Virchow  à  la  Société  de  mé- 
decine berlinoise  (février  1887)  :  Virchow  reconnaît  au  myxœdème  le 
caractère  d'une  véritable  entité  morbide  et  dit  que  le  processus  fon- 
damental de  cette  affection  n'est  pas  purement  passif  ou  atrophique, 
comme  on  l'a  prétendu,  mais  se  rattache  au  contraire  aux  néoplasmes 
fît  se  rapproche  des  processus  inflammatoires. 

§   IL  —  CONDITIONS  ÉTIOLOOIQUE:? 

Ce  que  nous  savons  sur  l'étiologie  de  la  cachexie  pachydermique  se 
réduit  actuellement  à  peu  de  chose,  et  il  ne  se  dégage  nettement,  des 
109  cas  énumérés  avec  soin  par  le  comité  anglais,  que  ce  qui  concerne 
l'âge  ei  lesexe. 

Au  point  de  vue  de  Vâge,  l'immense  majorité  des  cas  indique  l'âge 
adulte  ou  l'Age  mùr.  Sur  i03  cas  dans  lesquels  l'âge  est  noté,  on  en 
trouve  87  entre  30  et  60  ans.  11  est  vrai  que  le  début  peut  se  faire  excep- 
tionnellement pendant  l'adolescence  (un  cas  à  13  ans  (Coxwell)S  dia- 
gnostic confirmé  par  MM.  Ord  et  Barlow)  ou  dans  un  état  de  vieillesse 
avancée.  Le  comité  de  la  Société  clinique  fait  d'ailleurs  remarquer  que 
le  crétinisme  sporadique  doit  probablement  être  regardé  comme  une 
forme  du  myxœdème  atteignant  les  enfants  et  les  adolescents. 

Quant  au  seœe,  nous  avons  déjà  vu  que  sir  W.  Gull  considérait  1'  «  état 
crétinoïde  »  comme  spécial  à  la  femme  adulte  ;  les  cinq  premières  ob- 
servations de  M.  Ord  se  rapportaient  également  à  des  femmes.  Toutefois, 
l'affection  peut  aussi  atteindre  le  sexe  masculin,  et  M.  Gharcot  fut  le 
premier  b.  signaler  un  cas  chez  l'homme.  Les  observations  de  Morvan, 
qui  sont  au  nombre  de  quinze,  comprennent  un  homme  et  14  femmes. 
Dans  le  rapport  que  nous  citons  si  souvent,  on  trouve  15  hommes  et 
94  femmes.  Ce  nombre  restreint  d'individus  du  sexe  masculin  suffit 
cependant  pour  faire  écarter  cette  idée  que  le  myxœdème  serait  lié  à 
des  troubles  de  la  menstruation. 

De  fait,  lorsqu'on  examine  avec  soin  cette  condition,  on  n'arrive  à 
aucune  donnée  positive  ;  les  irrégularités  menstruelles  sont  fréquem- 
ment notées;  mais  il  est  rare  que  leur  apparition  coïncide  avec  le  début 
de  la  maladie.  Dans  quelques  cas  ce  début  date  de  la  ménopause,  mais 
là  encore  il  est  douteux  qu'il  y  ait  un  rapport  de  cause  à  effet. 

Il  en  estde  même  de  la  grossesse /toutefois  il  faut  noter  que  la  grande 
majorité  des  femmes  atteintes  étaient  mariées  et  avaient  eu  des  en- 
fants; quelquefois  le  nombre  des  grossesses  était  assez  considérable 
ou  elles  s'étaient  succédé  à  de  courts  intervalles;  ce  qu'il  y  a  de  cer- 

I.CoxwELL,  Clin.  Soc.  Trans.,  vol.  XVI. 
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tain,  c'est  que  le  myxœdèrae  ne  s'oppose  pas  absolument  à  la  gesta- 
tion et  qu'on  a  vu  quelques  cas  de  grossesse  à  une  période  avancée  de 
la  maladie.  —  Dans  deux  cas  la  lactation  prolongée  a  été  considérée 
comme  cause  du  myxœdème  ;  il  en  a  été  de  même  quatre  fois  pour  des 
métrorrhagies  profuses. 

Les  conditions  sociales  n'ont  pas  d'importance  :  la  maladie  a  le  plus 
souvent  été  décrite  dans  les  classes  inférieures,  assez  fréquemment 
chez  les  paysans. 

Au  point  de  vue  des  antécédents  de  famille,  il  n'est  pas  douteux  que 
Taffection  n'atteigne  des  parents  plus  ou  moins  rapprochés.  Il  peut  y 
avoir  une  transmission  directe  du  père,  ou  plus  souvent  de  la  mère 
aux  enfants.  Deux  des  cas  cités  par  le  comité  anglais  concernent  des 
sœurs  ;  dans  un  autre  fait  les  deux  sœurs  (de  père)  ne  sont  pas  du  même 
lit.  On  trouve  assez  fréquemment,  dans  les  antécédents  héréditaires,  la 
phtisie,  diverses  variétés  de  névroses,  le  diabète,  la  goutte,  le  rhu- 
matisme. 

Les  antécédents  personnels  ne  paraissent  pas  avoir  une  très  grande 
valeur  :  ni  la  syphilis  ni  l'alcoolisme  ne  paraissent  devoir  être  incri- 
minés. Les  troubles  psychiques  antérieurs  paraissent  avoir  quelquefois 
une  influence  assez  nette.  On  a  incriminé  sans  preuves  sufUsantes  l'in- 
fluence des  tracas  domestiques,  des  chagrins,  des  émotions,  des  fatigues 
prolongées  ou  excessives,  des  excès  de  nourriture.  Huit  fois  la  maladie 
aurait  immédiatement  succédé  à  une  attaque  de  rhumatisme  aigu. 

11  n'y  a  rien  de  spécial  à  dire  des  climats.  L'affection  se  rencontre 
aussi  bien  en  France  ou  en  Allemagne  qu'en  Angleterre.  M.  Charcoten 
a  rencontré  un  cas  en  Espagne  et  un  autre  à  Venise.  Si  on  consulte  le 
relevé  des  cas  par  pays  dans  le  rapport  du  comité  anglais,  on  est  frappé 
de  voir  que  la  plupart  des  cas  ont  été  observés  en  Angleterre  et  que 
l'Allemagne  n'en  possède  aucun  en  propre.  Aujourd'hui  le  môme  relevé 
donnerait  des  résultats  différents,  car  depuis  la  communication  de  Vir- 
chow,  de  nombreux  cas,  plus  ou  moins  authentiques  d'ailleure,  ont  été 
présentés  à  plusieurs  sociétés  médicales  allemandes. 

Cette  ubiquité  enlève  beaucoup  de  valeur  à  ce  qu'on  a  pu  dire  de 
l'influence  des  climats;  les  pays  à  fièvre  sont  rarement  incriminés. 
Notons  cependant  que  Morvan  attribuait  au  climat  humide  et  aux 
brusques  variations  de  la  température  de  la  Basse- Bretagne  les  cas  rela- 
tivement très  nombreux  observés  par  lui.  C'est  ce  qui  expliquerait  aussi 
pourquoi  le  myxœdème  est  plus  fréquent  en  Angleterre  et  dans  l'Alle- 
magne du  Nord.  Certains  cas  isolés  plaident  en  faveur  de  cette  manière 
de  voir,  et  notamment  le  cas  de  Charcot  et  Thaon  :  il  s'agit  en  effet 
d'une  dame  qui,  bien  portante  dans  le  climat  chaud  et  sec  des  lies 
Ioniennes,  contracte  le  myxœdème  sous  le  ciel  brumeux  de  Londres, 
se  rétablit  en  retournant  dans  son  pays  et  redevient  malade  en  rentrant 
en  Angleterre. 

Partant  de  l'idée  que  le  froid  jouait  un  rôle  dans  l'étiologie,  certains 
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auteurs  ont  pensé  que  la  maladie  débutait  dans  les  saisons  froides.  On 
ne  sait  rien  de  précis  sur  ce  point  d'importance  secondaire. 

§  III.   —   SYXPTOHATOLOGIE 

Le  début  de  la.  cachexie  pachydermique  est  habituellement  difficile 
à  fixer,  en  raison  de  la  lenteur  avec  laquelle  évoluent  les  symptômes 
et  du  peu  de  troubles  qu'ils  apportent  d'abord  aux  fonctions.  Dans 
quelques  cas  exceptionnels  le  début  est  plus  rapide  :  nous  avons  vu  que 
la  maladie  peut  succéder  à  une  attaque  de  rhumatisme  articulaire  aigu. 
Gomme  exemples  de  début  brusque,  on  peut  citer  le  malade  de  M.  Char- 
cot  «  dont  l'enflure  fut  précédée  par  des  frissons  violents  qui  lui  par- 
couraient tout  le  corps  »,  et  la  malade  de  Ord  qui  urina  du  sang  comme 
premier  phénomène. 

Quoi  qu'il  en  soit,  le  myxœdème  arrivé  à  la  période  d'état  se  présente 
avec  un  ensemble  de  symptômes  assez  net  pour  que  la  confusion  avec 
toute  autre  maladie  ne  soit  guère  possible.  La  malade  a  la  face  élargie 
et  arrondie,  les  yeux  écartés,  les  paupières  déformées  par  une  infil- 
tration demi-transparente  considérable  ;  la  bouffissure  générale  amène 
la  formation  de  plis  sur  les  oreilles  et  le  front,  le  nez  est  épaté  et  élargi, 
les  lèvres  renversées  et  bouffies.  La  teinte  pâle  et  jaunâtre  de  la  peau, 
sur  laquelle  tranche  la  coloration  rosée  des  joues,  a  fait  comparer  les 
malades  à  des  poupées  de  faïence.  La  peau  a  en  même  temps  une 
sécheresse  des  plus  marquées  qui  la  rend  réche  et  amène  des  desqua- 
mations épithéliales  plus  ou  moins  épaisses  et  étendues;  cet  état  est 
surtout  marqué  aux  extrémités,  qui  se  recouvrent  de  véritables  écailles. 
Il  s'accompagne  de  la  chute  des  cheveux  et  des  poils.  En  même  temps 
le  tissu  conjonctif  des  membres  est  envahi  par  une  infiltration  qui  les 
déforme  et  en  fait  de  grosses  colonnes  arrondies  et  difformes  ;  on  sait 
que  c'est  précisément  cette  déformation  qui  a  fait  donner  à  la  maladie 
parCharcot  le  nom  de  cachexie  pachydermique.  Sir  W.  Gull  avait  déjà 
comparé  la  main  à  une  bêche  (spade-like).  Le  même  épaississement  se 
voit  au  tronc,  à  l'abdomen,  à  la  vulve,  aux  mamelles,  donnant  ainsi 
l'apparence  d'une  anasarqne  considérable.  Cette  peau  infiltrée  est 
cependant  dure  et  le  doigt  n'y  creuse  point  de  godet  comme  dans 
l'œdème  vrai.  L'infiltration  s'étend  à  la  muqueuse  buccale,  à  la  langue, 
au  larynx,  à  la  muqueuse  rectale. 

Les  malades  parlent  avec  une  voix  lente,  monotone,  à  timbre  rauque, 
coupée  de  temps  à  autre  par  des  explosions  nasales  d'un  effet  bizarre. 
En  même  temps  il  y  a  des  troubles  intellectuels  qui  se  traduisent  par 
la  lenteur  de  la  pensée,  le  défaut  de  mémoire,  l'irritabilité  du  carac- 
tère, avec  un  certain  degré  d'hébétude  et  de  somnolence.  La  lenteur  des 
mouvements,  qu'elle  soit  due  à  la  torpeur  cérébrale  ou  à  un  certain 
degré  do  parésie  musculaire,  n'est  pas  un  des  caractères  les  moins 
dignes  de  remarque  :  la  malade  ne  peut  pas  s'occuper  à  des  ouvrages 
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un  peu  fins,  ses  doigts  épaissis  lui  refusant  le  service,  ou  exécuter  nu 
travail  qu'elle  faisait  autrefois  facilement.  Les  chutes,  par  une  sorte 
d'incoordination  musculaire,  sont  fréquemment  notées. 

A  tous  ces  signes  il  faut  ajouter  la  fréquence  des  hémorrhagies^ 
l'abaissement  de  la  température,  les  douleurs  de  tête,  surtout  au  niveau 
de  l'occiput,  les  sensations  anormales,  notamment  du  côté  du  tact  et  du 
goût,  etc.,  il  faut  y  joindre  une  série  de  symptômes  négatifs,  qui  né 
sont  pas  sans  importance  diagnostique,  comme  l'intégrité  du  cœur  et 
l'absence  d'albumine  dans  l'urine. 

Cet  état  peut  persister  sans  changement  pendant  des  années,  et 
quelques  malades  ont  été  observés  pendant  dix  ans  et  plus.  Il  n'est  pas 
exceptionnel  de  constater  des  périodes  de  rémission  de  plus  ou  moins 
longue  durée,  sous  rinÛuence  d'un  changement  de  climat  par  exemple, 
comme  dans  le  cas  de  Gharcot  et  Thaon,  que  nous  avons  déjà  cité.  La 
grossesse  agit  parfois  dans  le  même  sens  :  c'est  ainsi  qu'on  a  pu  citer 
une  myxœdémateuse  qui  devint  enceinte  et  chez  laquelle  l'épaississe- 
ment  des  tissus  disparut  pendant  la  grossesse  pour  reparaître  après  la 
naissance  de  l'enfant.  Trois  fois,  dans  un  espace  de  sept  ans,  les  mêmes 
modifications  se  reproduisirent.  L'influence  des  saisons  chaudes  est 
parfois  également  évidente  :  vienne  l'été,  dit  Morvan,  et  la  malade  se 
dégèle. 

Vers  la  fin  de  la  vie  qui,  d'une  manière  générale,  paraît  un  peu 
écourtée,  il  n'est  pas  rare  de  voir  les  symptômes,  et  surtout  l'infiltra- 
tion cutanée,  diminuer  d'une  façon  notable.  La  mort  survient  soit  par 
le  fait  d\me  complication  pulmonaire  ou  rénale,  soit  par  les  progrès 
de  l'anémie  habituelle  du  myxœdème  aboutissant  à  une  véritable 
cachexie;  parfois  des  troubles  nerveux  graves,  comme  l'excitation 
maniaque,  ou  au  contraire  un  état  comateux,  précèdent  la  terminaison 
fatale. 

Le  traitement  comporte  en  première  ligne  les  toniques  (fer,  quin- 
quina, hypophosphites)  qui  combattent  la  débilitation  et  la  cachexie 
évidentes  de  ces  malades.  On  a  essayé  la  pilocarpine  pour  faire  fonc- 
tionner la  peau,  et  la  nitro-glycérine,  qui  n'a  encore  été  employée  que 
dans  un  très  petit  nombre  de  cas  mais  avec  des  résultats  favorables 
très  nets.  Le  traitement  anti-syphilitique  n'a  rien  donné.  Dans  quelques 
cas  d'ailleurs  les  médicaments  sont  assez  mal  supportés.  Ce  qui  importe 
surtout,  c'est  do  maintenir  ces  malades  dans  un  air  chaud  (auquel  on 
peut  adjoindre  les  bains  de  vapeur,  le  massage,  les  frictions,  le  traite- 
ment hydrothérapique  à  Aix,  etc.),  et  notamment  de  les  soustraire  aux 
hivers  de  nos  climats  en  les  envoyant  dans  le  Midi. 

Nous  venons  de  passer  brièvement  en  revue  la  plupart  des  symp- 
tômes présentés  par  les  malades  atteints  de  cachexie  pachy dermique; 
nous  pouvons  maintenant,  suivant  ici  encore  le  rapport  si  souvent  cité 
déjà,  en  faire  une  étude  analytique  qui  nous  permettra  d'étudier  ceux 
que  nous  avons  dû  laisser  de  côté. 
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Le  volume  et  le  poids  du  corps  sont  constamment  augmentés.  Le 
corps  est  atteint  dans  sa  totalité,  mais  le  plus  souvent  c'est  le  gonfle- 
ment de  la  face  qui  attire  tout  d'abord  l'attention;  pour  les  membres, 
les  inférieurs  paraissent  être  souvent  atteints  avant  les  supérieui^. 

La  physionomie  présente  un  aspect  caractéristique  que  l'on  {^  décrit 
par  les  termes  «  crétinoïde,  sans  expression,  apathique,  lourd,  sem- 
blable à  un  masque,  distrait,  stupide,  etc.  ».  Les  traits  sont  larges  et 
épaissis,  les  sourcils  froncés  pour  soutenir  les  paupières  œdématiées. 
Les  narines  sont  élargies,  les  lèvres  gonflées,  renversées,  livides,  la 
bouche  élargie  transversalement.  Sur  le  nez  et  les  pommettes,  taches 
rouges  qui  contrastent  avec  l'aspect  de  porcelaine  des  parties  avoisi- 
nantes.  Les  régions  sus-claviculaires  sont  remplies  comme  dans  le  cas 
de  pseudo-lipomes.  La  vulve,  dans  les  cas  où  elle  est  décrite,  est  indi- 
quée comme  gonflée,  sèche,  écailleuse.  Quant  aux  extrémités,  nous 
avons  déjà  vu  que  les  mains  ont  l'aspect  pachydermique  (Gharcot), 
l'aspect  d'une  bêche  (W.  Guil),  et  sont  caractéristiques  ;  les  doigts  sont 
gonflés  et  arrondis,  se  meuvent  difflcilement;  les  pieds  sont  élargis 
transversalement. 

La  peau  des  extrémités  est  froide,  souvent  pourpre  ou  livide,  sèche, 
desquamant  en  lamelles  ou  en  écailles  ;  les  excroissances  verruqueuses 
ne  sont  pas  rares.  Les  ongles  sont  rabougris  et  cassants;  il  en  est  de 
mt^rae  des  cheveux  et  des  poils,  notamment  des  cils  et  des  sourcils. 
L'alopécie  est  fréquente. 

L'état  de  la  glande  thyroïde  (sur  lequel  nous  reviendrons  plus  tard) 
est  souvent  difticile  à  déterminer  en  raison  de  l'épaisseur  des  tissus 
mous  du  cou.  Toutefois  dans  un  nombre  assez  considérable  de  cas 
(22  sur  59),  la  glande  est  dite  atrophiée  ou  petite  ;  trois  fois  seulement 
elle  est  indiquée  comme  hypertrophiée. 

La  température  est  très  nettement  diminuée  dans  le  rayxœdème, 
quelquefois  d'une  manière  très  notable.  Dans  40  cas  (sur  60)  on  trouve 
qu'elle  a  été  entre  33",8  et  35  degrés;  dans  un  cas  même  on  a  noté 
25  degrés  quelques  heures  avant  la  mort.  Aussi  les  affections  intercur- 
rentes qui,  chez  un  autre,  leraient  monter  la  température  assez  haut 
ne  font-elles  ici  que  la  ramener  à  la  normale  ou  un  peu  au-dessus. 

La  sensibilité  cutanée,  dans  ses  différents  modes,  n'est  ni  troublée 
ni  pervertie  ;  mais  on  trouve  du  retard  dans  la  moitié  des  cas  environ 
où  on  le  recherche.  Ce  retard  est  parfois  très  considérable,  mais  il  faut 
tenir  compte  de  l'hébétude  du  sujet  et  de  sa  lenteur  à  s'exprimer.  — 
Les  sensations  subjectives  anormales  sont  fréquentes  :  la  sensation  d'eau 
froide  coulant  sur  la  peau,  la  céphalée  (surtout  occipitale),  les  douleurs 
rhumatoîdes,  les  odeurs  et  les  saveurs  désagréables,  les  vertiges  et  les 
tintements  d'oreille,  etc. 

La  paralysie  vraie  n'existe  que  comme  complication  dans  le  myx- 
œdème,  mais  un  certain  degré  de  parésie  est  habituel.  Chez  beaucoup 
de  malades  la  tête,  trop  lourde,  tombe  en  avant  et  le  menton  vient 
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SUR  LA  FIÈVRE 

I.  —  Sur  la  pathologie  et  Thydrothérapie  de  la  fièvre,  par  le 
professeur  "W.  V^Tintemits  avec  la  collaboration  de  MM,  Schweinburg, 
A.  WinternitZy  /.  Pollak  et  PospisckU.  Leipzig  et  Vienne,  Frani  Deuticke, 
1888. 

II.  —  Sur  rantipsrrèse,  par  le  professeur  F.  Fischl  (de  Prague). 
[Klinische  Zeit-und  StreUfragen,  publication  par  le  professeur  Schnitzler. 
Vienne,  1888. 

IIL  —  Sur  la  fièvre  et  son  traitement,  par  le  professeur  Lieber- 
meister.  —  Tirage  à  part  de  Deutsche  med,  Wochensch, 

IV.  —  Remarques  critiques  sur  la  doctrine  de  la  fièvre,  par  le 
professeur  Unverricht  Deutsche  med,  Woch,  1888,  sept. 

V.  —  Sur  les  nouveaux  antipyrétiques,  par  le  professeur  R.  v. 
Jaksch  (de  Gratz).  Tirage  à  part  de  Wiener  med,  Wochensch.,  1889. 

VI.  —  Sur  les  modernes  antipyrétiques,  par  le  docteur  A.  Huber. 
Correspondenz  Blatt,  15  sept.  1888. 

I.  —  La  brochure  publiée  par  le  professeur  Winternitz  comprend 
plusieurs  chapitres.  Le  premier  est  un  vigoureux  plaidoyer  en  faveur 
du  traitement  hydrothérapique  des  fièvres;  le  second,  rédigé  par 
MM.  Schweinburg  et  Alf.  Winternitz,  est  un  chapitre  d'historique  et  de 
critique.  Dans  le  troisième,  M,  Pospischil  expose  quelques  recherches 
calorimétriques  faites  sur  l'homme.  En  voici  les  résultats  : 

1  <^  La  suspension  plus  ou  moins  complète  de  la  circulation  dans  une 
partie  du  corps,  au  moyen  de  la  bande  d'Esmarch,  peut  diminuer  la 
perte  de  calorique  de  cette  partie  de  70  p.  100; 

2^  Le  ralentissement  de  la  circulation  par  stase  veineuse  peut 
diminuer  la  perte  de  46  p.  iOO; 

3*  Des  excitations  mécaniques  peuvent  augmenter  la  perte  de  95 
p.  100; 

4<>  Des  excitants  chimiques  faibles  peuvent  faire  augmenter  la  perte 
«de  40  p.  100;  des  excitants  forts  peuvent  la  réduire  de  3  p.  100; 

5<^  Des  excitations  thermiques  amenant  la  chair  de  poule  diminuent 
la  perte  de  44  p.  100; 

Q^  Une  douche  chaude  peut  aussi  diminuer  la  perte  de  38  p.  100; 

7<»  Des  frictions  froides  peuvent  augmenter  la  perte  de  80  p.  100; 

S^  Une  douche  froide,  suivie  de  repos,  produit,  après  une  diminution 
transitoire  de  la  perte,  une  augmentation  de  23  p.  100; 

9^  Une  douche  froide,  suivie  de  mouvement,  augmente  la  perle  de 
66  p.  100; 
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10^  Une  douche  chaude  avec  froid  et  repos  consécutif,  augmente  la 
perte  de  16  p.  100; 

il<^  Chez  un  fébricitant,  la  perte,  pendant  Télévation  de  la  tempéra- 
ture, était  diminuée  de  25  p.  400; 

Enfin  cette  même  brochure  renferme  un  extrait  du  travail  du  doc- 
teur G.  Rosenthal,  qui,  comme  on  sait,  considère  Télévation  de  la  tem- 
pérature dans  la  fièvre  comme  due  surtout  à  la  rétention  du  calorique . 

IL  —  La  brochure  du  professeur  Fischi  est  essentiellement  critique. 
Après  avoir  résumé  les  opinions  de  ses  prédécesseurs,  il  se  montre 
partisan  tiède  de  Tantipyrèse  dans  les  maladies  infectieuses  aiguës;  il 
n'emploie  pas  le  bain  froid  et  se  borne  à  un  traitement  surtout  dié- 
tétique :  il  emploie  les  lotions  froides  et  la  quinine  ou  Tantipyrine  à 
petites  doses. 

IlL  —  M.  le  professeur  Liebermeister  combat  énergiquement  les  as- 
sertions de  M.  Unverricht,  qui  prétend,  comme  on  sait,  que  les  anti- 
pyrétiques sont  nuisibles  aux  malades,  et  que  les  hautes  températures 
leur  sont  utiles.  M.  Liebermeister  maintient  les  principes  qu'il  a 
maintes  fois  exprimés  sur  le  danger  des  hautes  températures  et  sur 
l'utilité  des  bains  froids  et  des  antipyrétiques.   » 

lY.  —  M.  Unverricht  réplique  à  M.  Liebermeister  en  accumulant 
surtout  contre  lui  les  opinions  de  ceux  des  pathologistcs  modernes  qui 
contestent  le  danger  des  hautes  températures  et  en  rapportant  des 
observations  cliniques  dues  à  quelques  médecins  anglais  et  allemands  : 
James  Littie,  Samuel  Teale,  Donkin,  tendant  à  prouver  que  la  vie  est 
compatible  avec  des  températures  vraiment  excessives. 

V.  —  M.  V.  Jaksch  expose  l'historique  de  la  découverte  des  nouveaux 
antipyrétiques.  Il  termine  en  rappelant  qu'il  a  déjà  exprimé  l'opinion  que 
l'emploi  abusif  de  ces  médicaments  dans  les  maladies  fébriles  est  nui- 
sible; quant  à  leur  emploi  modéré,  comme  celui  des  bains  froids,  il  le 
considère  comme  nécessaire. 

VI.  —  M.  Huber  passe  en  revue  quelques-uns  des  nouveaux  antipy- 
rétiques et  rapporte  sommairement  quelques  observations  cliniques  à 
l'appui  de  leur  action  antithermique.  Il  insiste  en  terminant  sur  la 
facilité  relative  avec  laquelle  on  abaisse  la  température  des  tuberculeux. 

L. 


Sacuaroff  (N.  a.).  Recherches  sur  le  parasite  de  la  fièvre  palustre 

(C.  r.  des  séances  de  la  Société  de  médecine  de  Tiflis,  1888,  p.  147, 
d'après  l'analyse  allemande  du  Centralbl.  fur  BakterioL,  1889, 
p.  452). 

Sacharoff  a  pratiqué  l'examen  microscopique  du  sang  de  126  ma  - 
lades  atteints  de  fièvre  intermittente  (dont  six  cas  pernicieux.)  Dans  la 
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plupart  des  cas,  il  a  pu  constater  la  présence  de  Thématozoaire  de  La- 
veran.  Il  a  pu  déterminer  cinq  formes  difîérentes  du  parasite  :  i^  Des 
corpuscules  arrondis,  ou  de  forme  irrégulière»  contenus  dans  l'inté- 
rieur des  globules  rouges;  les  contours  en  sont  peu  accentués,  ils 
changent  de  forme  sous  les  yeux  de  l'observateur  ;  le  contour  seul  se 
colore  par  la  solution  concentrée  de  bleu  de  méthylène.  2^  Le  même 
corpuscule,  rempli  de  grains  de  pigment;  il  est  très  abondant  dans 
les  cas  pernicieux.  Le  bleu  de  méthylène  colore  le  corpuscule  dans 
sa  totalité.  3®   Le   corpuscule  (plasmodium)   circule  librement  dans 
le  sang;  il  est  chargé  de  pigment.  Le  pigment  se  rassemble  souvent  au 
centre  du  plasmodium,  tandis  que  la  périphérie  se  divise  en  segments 
qui  se  groupent  d'abord,  en  forme  de  rosette,  autour  du  pigment,  puis 
se  séparent  et  peuvent  se  rencontrer  flottant  librement  dans  le  sang, 
L'auteur  pense  que  ces  segments  peuvent  pénétrer  à  nouveau  dans  les 
globules  rouges  et  reproduire  alors  la  forme  n^  1.  La  quinine  détruit 
rapidement  cette  troisième  forme.  4°  Forme  en  croissant,  en  poire,  ou 
ovale,  environ  une  fois  et  demi  plus  grande  qu'un  globule  rouge,  tou- 
jours chargée  de  pigment.  Cette  forme  résiste  à  la  quinine;  fréquente 
dans  la  cachexie  palustre.  5^  L'hématozoaire  est  muni  de  prolongements 
cillaires,  mobiles;  les  mouvements  de  ces  cils  sont  tellement  énergi- 
ques qu'ils  déplacent  les  globules  rouges. 

Enfin  l'on  rencontre,  des  amas  de  pigment,  soit  libres  dans  le  sang, 
soit  renfermés  dans  les  globules  blancs. 

La  technique  conseillée  par  l'auteur  pour  obtenir  des  préparations 
colorées  consiste  à  étaler  le  sang  en  couche  extrêmement  mince  sur  la 
lamelle  à  couvrir,  à  sécher  rapidement,  à  passer  sur  la  flamme;  on 
verse  sur  la  face  enduite  un  peu  d'alcool  absolu  et  on  laisse  sécher  à  nou- 
veau. On  colore  pendant  une  à  deux  minutes  dans  un  bain  de  solu- 
tion aqueuse  concentrée  de  bleu  de  méthylène,  on  lave  à  l'eau  et  on 
examine  au  microscope.  —  M.  BartoschewiLsch  flt>  au  sujet  de  la 
communication  précédente,  la  remarque  que  la  constatation  de  Théma- 
tozoaire  ne  lui  avait  réussi,  dans  les  flèvres  palustres  du  Caucase,  que 
chez  des  malades  qui  n'avaient  pas  pris  de  quinine. 

S. 


Sacharoff(N.  a.].  Sur  ran&logie  du  parasite  de  la  fièvre  intermit- 
tente avec  celui  de  la  fièvre  récurrente  (C.  rendu  des  séances 
de  la  Société  de  médecine  de  Tiftis,  1 888,  n°  1 1  ,d'après  l'analyse  allemande 
du  CentralbL  f,  BakterioL  1889,  p.  420). 

D'après  l'auteur,  on  trouve  dans  le  sang  des  individus  atteints  de 
fièvre  récurrente  un  hématozoaire,  facile  surtout  à  constater  immédiate- 
ment après  la  défervescence  ;  il  peut  atteindre  des  dimensions  gigan- 
tesques (20  fois  le  diamètre  d'un  globule  rouge  du  sang),  mais  les  for- 
mes plus  petites  sont  fréquentes.  Ce  parasite  est  constitué  par  une 
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masse  protoplasmique  de  nature  amœboîde,renfermant  un  grand  nom- 
bre de  granulations  rondes,  foncées,  nettement  limitées,  mobiles.  En 
outre,  on  trouve  presque  toujours  dans  la  masse  protoplasmique  un 
noyau  homogène,  grisâtre,  du  diamètre  de  deux  globules  ronges  à  peu 
prèSh  Le  protoplasma  émet  des  prolongements,  dénués  de  granula- 
tions, prolongements  qui  parfois  se  détachent,  circulent  dans  le  sang 
et  pénètrent  dans  les  globules  rouges.  Là  ils  se  développent  graduelle- 
ment et  finissent  par  reproduire  la  grande  forme  qui  vient  d'ôtre  dé- 
crite. Celle-ci  correspond  sans  doute  aux  grands  amas  protoplasmi- 
ques  signalés  depuis  longtemps  par  Ponfik,  Heydenreich  et  d'autres 
auteurs,  dans  le  sang  des  sujets  atteints  de  lièvre  récurrente.  En  somme, 
il  s'agirait  d'un  parasite  se  rapprochant  par  beaucoup  de  caractères 
(sauf  les  dimensions)  de  Thématozoaire  de  Timpaludisme  de  Laveran  et 
que  l'auteur  propose  de  dénommer  :  hematozoon  febndis  recurrentis. 

Les  prolongements  protoplasmiques  émis  par  cet  hématozoaire  res- 
teraient parfois  libres  dans  le  sang  et  affecteraient  la  forme  spiralûe  *, 
ce  serait  là  l'origine  des  spirilles  d'Obermeyer.  Ces  organismes  se  co- 
lorent par  la  solution  de  bleu  de  méthylène  de  Lœftler  ;  mais  il  faut 
avoir  soin  de  ne  pas  laver  la  préparation  à  l'eau,  après  coloration, 
mais  simplement  la  sécher  rapidement.  —  M.  L.  Heydenreich  (de 
Wilna),  d'après  l'analyse  allemande  duquel  nous  résumons  le  travail  du 
médecin  russe  et  qui  est  lui-même  bien  connu  par  ses  recherches  sur 
la  spirille  de  la  fièvre  récurrente,  fait  remarquer  l'importance  de  ces 
recherches  qui,  si  elles  viennent  à  se  confirmer,  feront  entrer  l'étude 
étiologique  de  la  fièvre  récurrente  dans  une  phase  nouvelle. 

S. 


Neohaus.  Sur  Texlstence  d'un  cil  flagellé  chez  le  bacille  du  cho- 
léra asiatique  (CenlralbL  f.  BactenoL  1889,  t.  Y,  p.  81). 

On  sait  que  la  plaque  photographique  est  plus  sensible  que  notre 
rétine  et  que  de  faibles  différences  de  transparence  qui  échappent  à 
l'œil  s'accusent  nettement  sur  l'épreuve  photographique.  Le  bacille-vir- 
gule, étant  donné  Textrôme  mobilité  qui  le  caractérise,  est  sans  doulo 
muni  d'un  cil  terminal;  mais  toutes  les  tentatives  faites  pour  s'en 
assurer  ont  échoué  jusqu'ici.  L'auteur  eut  recours,  dans  ce  but,  à  la 
microphotographie.  11  employa  d'abord  des  cultures  récentes  (âgées  de 
quelques  jours)  dans  du  bouillon,  dans  lesquelles  les  bacilles  apparais- 
sent doués  d'un  mouvement  très  vif.  On  étale  une  trace  de  cette 
culture  sur  la  lamelle,  on  sèche  et,  sans  coloration  préalable,  on  pho- 
tographie à  un  grossissement  de  4  000,  obtenu  à  l'aide  d'un  excel- 
lent objectif  à  immersion  dans  l'huile.  Sur  de  semblables  prépa- 
rations faites  avec  le  bncillus  subtilis,  les  cils  se  photographient  très 
nettement.  Avec  le  bacille-virgule,  le  résultat  fut  totalement  négatif. 
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11  en  fut  de  même  en  opérant  sur  ces  mêmes  bacilles  non  desséchés, 
mon  tés  simplement  dans  Teau  et  photographiés  ainsi.  Tout  aussi  in- 
fructueuses furent  les  tentatives  faites  à  l'aide  de  préparations  colorées 
en  noir  avec  de  Tencre  ou  avec  l'extrait  de  bois  de  Gampéche  et  traitées 
ensuite  par  le  chromatc  neutre  de  soude.  L'auteur  s'adressa  alors  à  de 
vieilles  cultures,  où  les  bacilles,  comme  l'on  sait,  sont  plus  longs  et 
épais.  Il  se  servit  d'une  culture  dans  du  bouillon,  âgée  d*un  mois  et 
maintenue  pendant  ce  temps  dans  une  pièce  chauffée.  Quelques  bacilles 
disséminés  y  avaient  seuls  conservé  leurs  mouvements.  En  photo- 
graphiant une  préparation  non  colorée, simplement  montée  dansr  l'eau, 
on  obtint  une  image  sur  laquelle  deux  bacilles  présentaient,  aune  de 
leurs  extrémités,  un  très  fin  tlagellum  enroulé  en  tire-bouchon.  L'œil  ne 
pouvait  percevoir,  dans  la  préparation,  ces  cils  révélés  par  le  photo- 
gramme. L'auteur  signale,  non  sans  raison,  cette  constatation  comme 
un  triomphe  de  la  photographie  appliquée  à  la  morphologie  des  micro- 
organismes, 

S. 


M.  Walter  R.  SiBLEY.  Tuberculose  bel  Schlangen  (la  Tuberculose 
chez  un  serpent)  {Virchow*s  Arch.  i889,  Bd.  116,  heft  J,  p.  104). 

Il  s'agit  d'un  cas,  unique  jusqu'ici  dans  la  scienc^,v<ie  tuberculose 
chez  un  reptile.  Un  serpent  originaire  d'Italie,  le  tropidonotus  matrix 
(var.  murorum)  mourut  après  une  captivité  de  quelques  mois  dans  un 
jardin  zoologique.  Sur  le  côté  droit  du  corps,  englobant  plusieurs 
côtes,  se  trouvaient  trois  tumeurs  sous-cutanées;  d'autres  tumeurs, 
plus  petites,  étaient  disséminées  çàet  là  sous  la  peau  du  reste  du  corps. 
Des  tumeurs  multiples  siégeaient  dans  le  tissu  cellulaire  prévertébral, 
derrière  les  sacs  pulmonaires  et  le  long  de  l'origine  de  l'aorte.  Toutes 
(4&S  tumeurs  renfermaient  un  contenu  caséeux.  Le  foie,  la  rate,  les  reins 
étaient  également  parsemés  de  nodules  caséeux. 

A  l'examen  microscopique,  les  tumeurs  (celles  du  foie  notamment, 
que  Tauteur  donne  comme  type  de  l'ensemble  de  la  néoplasie)  appa- 
raissaient formées  d'amas  de  cellules  rondes  dont  les  parties  centrales 
avaient  subi  la  dégénérescence  hyaline.  Ces  nodules  étaient  entourés 
d'une  mince  couche  de  tissu  conjonctif.  Pas  de  cellules  géantes  ni  de 
cellules  épithélioîdes.  En  colorant  les  coupes,  soit  par  la  méthode  de 
Ziehl  vfuchsine  et  acide  phénique)  soit  par  la  méthode  d'Ehrlich,  on 
y  décela,  dans  la  presque  totalité  des  tumeurs,  la  présence  de  bacilles 
nombreux,  surtout  dans  la  partie  dégénérée  des  néoplasmes.  Ces  ba- 
cilles oiTraient  toutes  les  particularités  morphologiques  et  tinctoriales 
qui  caractérisent  le  bacille  de  la  tuberculose.  Il  s'agit  donc  là  d'un  cas 
de  «  tuberculose  généralisée  chez  le  serpent  ». 
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On  ne  saurait  élever  de  doutes  sur  la  validité  des  constatations  ana- 
tomiques  faites  par  l'auteur  qui  a  travaillé  dans  le  laboratoire  et  sous 
la  direction  de  M.  de  Recklinghausen.  Le  fait  est  précieux  à  enregistrer 
et  bien  inattendu  :  il  s'agit  d'une  tuberculose  se  développant  chez  un 
animal  à  sang  froid,  ce  qui  est  difficile  à  concilier  avec  cette  particu- 
larité bien  constatée  du  bacille  de  Koeh  de  ne  pouvoir  se  cultiver  à  une 
température  sensiblement  inférieure  à  37*.  —  Il  est  regrettable  que 
l'auteur  se  soit  borné  à  l'investigation  anatomique  et  n'ait  pas  pra- 
tiqué des  inoculations  des  produits  morbides,  au  cobaye,  par  exemple. 

S. 


Praciicmn  der  patholoi^iichen  Histologie  (Guide  pratique  d'histo- 
logie pathologique),  par  0.  Israël,  un  vol.  in-8»  de  390  pages  avec 
133  flg.  Berlin,  Hirschwald,  1889. 

Ce  livre  de  l'assistant  bien  connu  de  M.  Virchow  ne  vient  pas  grossir 
inutilement  le  nombre  déjàsi  considérable  des  manuels  d'anatomie  patho- 
logique. Sous  une  forme  claire,  quoique  condensée,  il  résume  excellem- 
ment les  données  d'histologie  pathologique  qui  actuellement  doivent 
être  familières  à  tout  médecin  instruit.  Une  première  partie,  réservée  à 
la  technique,  donne  un  exposé  sobre  mais  complet  des  principaux  moyens 
d'investigation  anatomique  (dissociation,  durcissement  et  fixation  des 
tissus,  coloration  des  coupes  et  des  microbes,  etc.).  Une  deuxième 
partie  est  consacrée  à  l'histologie  pathologique  générale;  c'est  la  plus 
intéressante  de  l'ouvrage  ;  l'auteur,  sans  cesser  jamais  d'être  pratique 
et  «objectif»,  sait  faire  sentir  aulecteur  l'intérêt  qui  s'attache  àl'étudeana- 
tomique  des  grands  procossus  morbides.  La  dernière  partie  traite  de 
l'histologie  pathologique  spéciale  (lésions  des  systèmes  et  des  organes). 
De  nombreuses  photogravures  accompagnent  le  texte;  elles  ont  le 
mérite  de  n'être  pas  schématisées,  et  reproduisent  les  images  histolo- 
giques  telles  qu'on  les  voit  et  non  telles  qu'il  plaît  de  les  interpréter. 

S. 


Kelsch  et  Kiener.  Traité  des  maladies  des  pays  chauds  (région 
prétropicale),  1  vol.  in-8®  de  908  p.  avec  6  pi.  chromolith.  et  36  flg. 
Paris,  1889. 

Le  livre  de  MM.  Kelsch  et  Kiener  traite  de  trois  maladies  :  la  dysen- 
terie, Thépatite  et  la  malaria;  mais  ces  trois  maladies  résument  pour 
ainsi  dire  à  elles  seules  toute  la  pathologie  des  pays  chauds  ;  elles  sou- 
lèvent les  plus  hauts  problèmes  d'étiologie,  de  pathologie  générale  et 
d*histologie  pathologique.  Pour  mener  à  bonne  fin  une  telle  entre- 
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prise,  il  fallait  toute  la  compétence,  toute  l'autorité  et  toute  Tactivité 
scientifîque  des  deux  auteurs  qui  viennent  de  doter  notre  littérature 
d'une  œuvre  magistrale  et  qui  durera. 

Les  études  histologiques  de  MM.  Kelsch  et  Kiener  sur  les  lésions 
intestinales  de  la  dysenterie  aiguë  et  chronique  sont  déjà  devenues 
classiques;  en  l'absence  de  l'agent  pathogène  infectieux,  ils  ont  su 
établir  nettement  la  lésion  élémentaire,  de  nature  nécrosique,  qui 
caractérise  le  processus.  Cette  lésion,  ils  l'ont  également  mise  en  évi- 
dence, avec  le  même  caractère,  dans  l'hépatite  suppurée  dysentérique  ; 
dans  le  foie  comme  dans  l'intestin  «  un  principe  de  nécrose  s'allie  à 
l'élément  inflammatoire  »  ;  la  dysenterie  est  la  cause  spécifique  des 
ibcës  du  foie;  «  l'hépatite  suppurée  se  présente  exclusivement  dans 
les  foyers  endémiques  et  épidémiques  de  la  dysenterie  ;  la  clinique  et 
Tanatomie  pathologique  ne  permettent  d'expliquer  cette  coïncidence  que 
par  l'unité  de  la  cause  qui  engendre  les  deux  afîections  ». 

La  partie  la  plus  considérable  de  l'ouvrage  est  consacrée  à  la  ma- 
laria. Comme  introduction  à  cette  étude  et  pour  déblayer  le  terrain  de 
l'impaludisme  proprement  dit,  les  auteurs  consacrent  un  chapitre  aux 
fièvres  dites  climatériques  (formes  abortives  des  maladies  infectieuses 
dominantes)  et  un  autre  à  l'étude  si  délicate  des  formes  combinées  de 
la  malaria  et  de  la  fièvre  typhoïde,  fièvre  typho-malavienne,  cette  pyrexie 
hybride  qui  de  tout  temps  a  exercé  la  sagacité  des  observateurs. 

Le  poison  palustre  est  un  agent  essentiellement  destructeur  des 
globules  rouges  du  sang.  Cette  lésion  fondamentale  domine  à  la  fois 
l'anatomie  et  la  physiologie  pathologiques  de  la  maladie.  Toutes  les 
modifications,  depuis  celles  des  éléments  du  sang  jusqu'à  celles  des 
viscères,  sont  ainsi  suivies  et  étudiées  dans  leur  filiation,  dans  les 
différentes  phases  de  l'infection  palustre.  Cette  enquête  leur  a  permis 
de  rattacher  les  lésions  des  viscères  dans  l'impaludisme  invétéré  aux 
dépôts  de  pigments  qui  s'efTectuent  dans  les  parenchymes  sous  les 
coups  répétés  de  la  fièvre.  L'orgaue  par  excellence  de  ces  localisations 
de  la  maladie  e^t  le  foie,  dont  MM.  Kelsch  et  Kiener  déciHvent  les 
lésions  avec  d'autant  plus  de  soin  que  les  notions  fournies  par  l'étude 
de  l'hépatite  palustre  éclairent  d'une  vive  lumière  l'hépatite  chronique 
de  nos  climats.  Les  déterminations  rénales  de  l'impaludisme  sont 
également  l'objet  d'une  investigation  aussi  détaillée  qu'instructive. 

Enfin  la  fièvre,  la  mélanémie,  l'ictère,  l'hémoglobinurie  sont  traités 
dans  des  chapitres  spéciaux  où  les  auteurs  établissent,  sur  les  données 
nouvelles  de  l'histologie  pathologique  et  de  la  pathologie  expérimen- 
tale, la  pathogénie  de  ces  grands  symptômes  de  la  malaria. 

M.  Kelsch  et  Kiener  ce  sont  montrés  soucieux  de  ne  pas  laisser  dans 
l'oubli  les  recherches  de  leurs  prédécesseurs,  préoccupation  dont 
s'a£franchisscnt  volontiers  les  auteurs  de  livres  originaux.  Les  travaux 
d'Haspel,  de  Rouis,  de  Cambay,  de  Dutroula,  d'Annesley,  etc.,  sont  ré- 
sumés avec  le  plus  grand  soin  et  mis  à  leur  juste  place. 
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Ce  beau  livre  ne  sera  pas[1u  seulement  par  les  médecins  qui,  par  goût 
ou  par  profession,  s'occupent  des  maladies  des  pays  chauds;  un  tel 
ouvrage  a  une  portée  plus  générale;  il  s'adresse  à  tous  ceux  qui  sont 
curieux  des  grandes  questions  d'étiologie,  d'anatomie  pathologique  et 
de  pathogénie;  à  tous  ceux,  en  un  mot,  qu'intéresse  la  médecine 
scientifique. 

S. 


Le  Géi'ant  :  G.  Masson. 


Paris.  —  Typ.  Georges  Cbaiaerot,  19,  rue  des  Sainte-PèTet.  <-  S4I90. 
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ESSAIS  DE  VACCINATION  CONTRE  LA  MORVE 

(contribution    a    l'étude    de    LA    MORVE     DU    CHIEN) 

Par   I.    STRALS 


I 

Malgré  les  grands  progrès  réalisés  récemment  dans  la  con- 
naissance de  la  morve,  à  la  suite  de  la  découverte  du  bacille 
spécifique,  il  est  un  point  de  son  étude  qui  a  été  presque  en- 
tièrement laissé  dans  Tombre  :  la  morve,  comme  d'autres  ma- 
ladies infectieuses,  obéit-elle  aux  lois  de  Timmunité;  chez 
quelles  espèces  animales,  dans  quelles  conditions  et  dans 
quelle  mesure  cette  immunité,  si  elle  existe,  se  manifeste- 
t-elle? 

▲RCH.  DS  MKD.  EXPÉR.  —  TOMB  I.  32 


♦90  I.    STRAUS. 

Cette  question  a  été,  à  un  moment  donné,  l'objet  de  vives 
controverses.- Elle  fut  posée  pour  la  première  fois,  à  ma  con- 
naissance, par  Saint-Cyr,  professeur  à  l'École  vétérinaire  de 
Lyon.  Chez  trois  chevaux  atteints  de  morve  chronique,  il 
inocula  sur  difTérentes  parties  du  corps,  de  préférence  sur  la 
muqueuse  nasale,  du  jetage  et  d'autres  produits  morveux  pro- 
venant d'ânes  atteints  de  morve  aiguë.  Les  résultats  de  ces 
inoculations  furent  nuls  ou  consistèrent  en  de  légers  accidents 
locaux  aboutissant  rapidement  à  la  cicatrisation.  Saint-Cyr  en 
concluait  que  la  mor\'e,  comme  la  syphilis  de  l'homme,  est 
une  maladie  qui  vaccine  contre  elle-même  et  qui  n'est  pas 
réinoculable  au  porteur. 

Mais  ces  expériences  ne  purent  être  vérifiées  par  ceux 
qui  les  répétèrent,  par  H.  Bouley  notamment,  qui,  dès  1846? 
arrivait  à  cette  formule  que  «  la  morve  n'a  pas  la  propriété  de 
préserver  contre  une  nouvelle  infection  l'économie  de  l'ani- 
mal qui  en  a  une  première  fois  subi  les  atteintes  ». 

A  cette  môme  époque  du  reste,  la  réinoculation  des  pro- 
duits morveux  sur  le  cheval  fut  pratiquée  sur  une  grande 
échelle,  dans  un  but  thérapeutique  et  prophylactique.  A 
l'exemple  des  fameuses  tentatives  de  <(  syphilisation  »  préco- 
nisées par  Auzias-Turenne,  Bœkh,  Sperino,  etc.,  un  certain 
nombre  de  vétérinaires  eurent  recours  chez  le  cheval  à  l'ino- 
culation réitérée  de  produits  morveux,  comme  moyen  de  trai- 
tement ou  de  prévention  contre  la  morve.  Ces  tentatives 
demeurèrent  sans  résultat  et  ne  servirent  qu'à  établir  la  réino- 
culabilité  presque  indéfinie  du  virus  de  la  morve  chez  le  cheval 
atteint  de  cette  maladie.  C'est  ainsi  que  Tscherning  et  Bagge 
(de  Copenhague)  purent  pratiquer  jusqu'à  163  inoculations 
positives  sur  un  cheval  morveux  ;  la  réceptivité  de  l'animal 
semblait  diminuer  avec  le  nombre  des  inoculations,  mais 
jamais  on  ne  put  constater  d'immunité  complète,  et  Tissue 
de  la  maladie,  loin  d'être  influencée  favorablement,  parut  au 
contraire  suivre  une  marche  plus  rapidement  mortelle  *.  Aussi 
la  pratique  de  la  «  malléosation  »  fut-elle  promptçment  aban- 


1.  CanstatVs  Jahresh.  pour  l'année  1858,  Bd  VI,  p.  30  (citation  empruntée  à 
à  M.  Lœffler). 
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donnée  et  avec  elle  sombra  aussi,  et  d'une  façon  en  apparence 
dénnitive,  Tassimilation  établie  par  Saint-Cyr  entre  la  morve 
et  la  syphilis,  comme  étant  l'une  et  l'autre  des  maladies  ne  se 
prêtant  pas  à  une  réinfection. 

Plus  récemment,  M.  Gharrin  étudia  cette  question  chez 
le  cobaye  ;  il  constata  que  chez  cet  animal  en  puissance  de 
morve,  de  nouvelles  inoculations  sous-cutanées  de  produits 
morveux  donnent  encore  naissance  au  chancre  caractéris- 
tique ;  il  en  conclut  que  «  la  morve  n'empêche  pas  la  morve  » 
et  qu'elle  ne  rentre  pas,  comme  la  syphilis,  parmi  les  mala- 
dies infectieuses  qui  créent  l'immunité  ' . 

Pour  élucider  ce  point  si  intéressant  de  l'histoire  de  la 
morve,  au  lieu  d'animaux  à  grande  réceptivité  morveuse, 
tels  que  les  solipèdes  ou  le  cobaye,  on  avait  déjà  eu  Tidée  de 
prendre  le  chien  comme  objet  d'étude.  On  sait  depuis  long- 
temps que  la  morve  est  inoculable  au  chien;  on  détermine 
chez  lui,  au  point  d'inoculation  %  une  plaie  ulcéreuse,  taillée 
à  pic,  à  fond  grisâtre,  donnant  un  écoulement  purulent,  filant, 
oléiforme.  La  plaie  au  bout  de  quelques  jours  se  recouvre 
d'une  croûte,  au-dessous  de  laquelle  la  sécrétion  purulente 
continue  à  se  faire.  Ce  chancre  morveux  a  une  durée  d'environ 
vingt  à  trente  jours,  puis  la  sécrétion  se  tarit  graduellement, 
et  la  cicatrisation  s'effectue. 

Dans  la  plupart  des  cas,  chez  le  chien,  tout  se  borne  à  cet 
accident  local,  accompagné  parfois  d'engorgement  des  gan- 
glions les  plus  proches  et  d'une  fièvre  légère,  avec  perte  d'ap- 
pétit, dans  les  premiers  jours.  Dans  quelques  cas,  on  voit 
survenir  des  lésions  généralisées  sur  d'autres  régions  du  té- 
gument externe,  et  des  ulcérations  discrètes  sur  la  muqueuse 
nasale  (Decroix,  Trasbot,  Galtier).  Il  est  tout  à  fait  rare  que 
les  chiens  succombent  à  la  suite  d'une  semblable  générali- 
sation '. 


1.  Charria, Tuberculose  et  morve,  auto-inoculation  et  réinoculalion  (Revue 
de  médecine,  1885,  p.  470). 

2.  Hertwig  et  M.  Galtier  conseillent  de  pratiquer,  chez  le  chien,  rinocalation 
sur  la  peau  du  front,  pour  éviter  que  l'animal  ne  gratte  ou  ne  lèche  la  plaie. 

3.  Il  existe  quelques  exemples  de  morve  généralisée,  mortelle,  survenue  chez 
le  chien  à  la  suite  de  Tingestion  de  viandes  provenant  d'animaux  morveux  (cas 
de  Nordstrœm,  de  Mesnard-Trasbot). 
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Le  virus  morveux,  inséré  sous  la  peau  du  chien,  détermine 
donc,  dans  l'immense  majorité  des  cas,  un  accident  purement 
local  aboutissant  en  quelques  semaines  à  la  guérison.  «  Éton- 
nante bénignité,  dit  Saint-Cyr,  de  la  morve  chez  le  chien!  » 
Mais  cet  expérimentateur  montra  que  le  virus  morveux,  par 
son  passage  sur  le  chien,  ne  perd  rien  de  son  activité,  et  que  si 
on  lui  fait  faire  retour  du  chien  au  cheval  ou  à  Tàne,  il  déter- 
mine chez  ces  animaux  une  morve  aiguë  rapidement  mortelle. 

Saint-Cyr  déjà  avait  recherché  si  chez  le  chien,  guéri 
d'une  première  atteinte  de  morve,  l'immunité  était  désormais 
acquise.  Il  ne  relate  qu'une  seule  expérience  dans  laquelle  «  un 
chien,  inoculé  sous  la  peau  une  première  fois  et  guéri,  fut  ino- 
culé à  un  autre  endroit  et  n  en  éprouva  aucun  effet  ».  Appuyé 
sur  cet  unique  fait,  il  n'en  conclut  pas  moins  que  «  chez  le 
cheval  actuellement  morveux  et  chez  le  cliien  inoculé  une 
première  fois  avec  succès  de  la  morve,  l'inoculation  du  virus 
morveux  le  plus  actif  est  sans  effet  *  » . 

M.  Laquerrière  a  fait  connaître  le  résultat  d'expériences 
d'inoculation  de  la  morve  au  chien  :  quoique,  dans  la  plupart 
de  ces  expériences,  les  animaux  aient  pu  être  réinoculés  avec 
succès,  à  divers  reprises,  il  s'en  trouva  un,  guéri  depuis  six 
mois  d'une  première  inoculation  positive,  qui  se  montra  ré- 
fractaire  à  une  nouvelle  inoculation  ;  il  en  conclut  que  «  l'im- 
munité contre  la  morve  peut  être  conférée  au  chien  »  *. 

C'est  à  M.  Galtier  que  l'on  doit  les  expériences  les  plus 
complètes  sur  ce  point,  a  On  a  prétendu,  dit-il,  qu'une  pre- 
mière atteinte  de  mon^e  conférait  l'immunité  au  chien  déjà 
guéri  ;  je  ne  sais  pas  encore  s'il  est  possible  d'arriver  à  conférer 
l'immunité  complète  au  chien  par  un  certain  nombre  d'ino- 
culations successives,  mais  ce  que  je  sais  bien,  c'est  qu'on  ne 
l'obtient  pas  à  la  suite  d'une  première  inoculation;  jusqu'à 
présent  je  n'ai  trouvé  aucun  chien  qui  fût  devenu  réfrac  taire 
à  la  suite  d'une  première,  deuxième,  troisième  inoculation; 


1.  Saint-Cyr,  Rechei'ches  expérimentales  sur  la  transmission  de  la  ?«07T^ 
du  cheval  au  chien  et  réciproquement,  rédigées  par  Delarbeyvettk  [Journ.  de 
méd.  vétérin,  de  Lyon.  1866,  p.  329). 

2.  Laquerrière,  Soie  au  sujet  de  l'inoculation  de  la  morve  au  chien  (Recueil 
de  médecine  vétérin.,  1884,  t.  XIII,  p.  219). 
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j'ai  inoculé  fructueusement  plusieurs  chiens  jusqu'à  quatre 
fois,  jusqu'à  cinq  fois  dans  Tespace  de  six  mois...  Il  est  donc 
démontré  que  le  chien,  qui  se  guérit  bien  de  la  morve,  peut 
la  contracter  successivement  deux,  trois,  quatre,  cinq  fois  et 
peut-être  un  plus  grand  nombre  de  fois.  Mais  peu  à  peu,  à  la 
suite  d'inoculations  successives,  sa  réceptivité,  déjà  si  faible 
comparativement  à  celle  des  animaux  solipèdes,  diminue,  la 
morve  transmise  au  chien  se  caractérise  par  des  lésions  de 
moins  en  moins  marquées  \  » 

II 

Dans  mes  expériences,  j'ai  procédé  d'une  façon  différente 
de  celle  de  mes  prédécesseurs.  Au  lieu  de  faire  l'inoculation 
sur  la  peau  du  chien,  par  scarification,  incision  ou  piqûre,  j'ai 
pratiqué  l'injection  intra-veineuse  de  la  matière  virulente.  Dans 
ce  but  je  me  suis  constamment  servi  de  cultures  pures  du 
bacille  de  la  morve,  soit  dans  du  bouillon  ordinaire,  soit  sur 
du  bouillon  solidifié  par  l'addition  d'agar-agar.  Cette  substi- 
tution de  la  culture  pure  du  bacille  à  l'emploi  des  produits 
morveux  naturels  (jctage,  pus,  tubercules  morveux  délayés 
dans  de  l'eau,  etc.)  présente  de  grands  avantages  :  d'une  part 
elle  met  à  l'abri  du  danger  de  toute  contamination  étrangère, 
de  nature  pyémique  ou  septique,  précaution  indispensable 
quand  on  agit  par  voie  d'injection  intra-veineuse  ;  d'autre  part, 
elle  permçt  d'apprécier  et  de  graduer,  d'une  manière  beaucoup 
plus  précise,  la  dose  de  matière  virulente  introduite  dans  la 
circulation  ;  or  nous  verrons  que  la  question  de  dose  intervient, 
dans  le  cas  présent,  d'une  façon  tout  à  fait  décisive. 

Les  cultures  dont  je  me  suis  servi  étaient  toujours  des 
cultures  douées  du  maximum  de  virulence,  c'est-à-dire  obte- 
nues à  la  température,  eugénésique  pour  le  bacille  de  la  morve, 
de  37°  à  38%  et  âgées  de  15  jours  à  3  semaines  au  plus.  On  sait 
en  effet  que  le  bacille  de  la  morve  meurt  assez  rapidement 
dans  les  différents  milieux  de  culture  ;  au  bout  d'un  mois  déjà, 
une  culture,  jusque-là  très  abondante  et  très  vigoureuse,  peut 

1.  Galtikr.  Inoculation  de  la  jnorve  au  chien  iC.  r.  de  VAcad.  des  scienceSf 
1881,  t.  XCIl,  p.  303). 
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ne  plus  contenir  que  de  rares  exemplaires  vivants  et  virulents; 
comme  M.  Lôffler,  je  n'ai  jamais  réussi  à  consen-er  une  cul- 
ture de  morve  qui  fût  encore  vivante,  quel  qu'ait  été  le  milieu 
de  culture  employé,  au  bout  d'un  laps  de  temps  dépassant  trois 
mois.  Du  reste,  la  virulence  des  cultures  employées  était  régu- 
lièrement vérifiée  par  l'injection  de  quelques  gouttes  de  cette 
culture  dans  le  péritoine  de  cobayes  mâles  :  au  bout  de  quel- 
ques jours,  on  voyait  chez  ces  animaux  survenir  la  tuméfaction 
caractéristique  des  testicules,  permettant  déjà  d'affirmer  que 
le  produit  injecté  était  bien  de  nature  morveuse;  au  bout  de 
quinze  jours  à  trois  semaines,  au  plus  tard,  les  animaux 
succombaient  avec  les  lésions  bien  connues  de  la  morve  du 
cobaye*. 

I.  —  Dans  une  première  série  d'expériences,  j'ai  pratiqué, 
chez  le  chien,  l'injection  intra-veineuse  de  cultures  pures  du 
bacille  de  la  morve,  à  doses  cotisidérables.  Voici  la  relation  de 
quelques-unes  de  ces  expériences. 

Expérience  I.  --  Le  9  juillet  1888  on  injeclo  dans  la  veine  saphène 
(l'un  chien  terrier,  vigoureux  et  jeune,  le  contenu  d'une  aeringue  de  cul- 
ture du  bacille  de  la  morve  dans  du  bouillon. 

10  juillet.  —  L'animal  est  triste  et  mange  peu  ;  température  rectale 
39^9. 

i\  juillet.  —  Amaigrissement,  refuse  de  manger.  T.  40°. 

12  juillet.  —  Amaigrissement  extrême;  T.  40',4.  On  sent  disséminées 
sur  là  peau,  dans  Tépaisseur  du  derme,  un  grand  nombre  de  petites 
tumeurs,  grosses  comme  des  lentilles,  dures.  Pas  de  lymphangite  ni 
d'engorgement  des  ganglions.  On  excise  deux  de  ces  nodules  cutanés 
[pour  l'examen  histologique  et  l'on  sème  «les  traces  du  sang  qui  s'écoule 
au  moment  de  l'excision  dans  des  tubes  d'agar  que  l'on  porte  à  l'éluve 
à  38°.  Deux  jours  apr^s,  deux  de  ces  tubes  donnaient  une  belle  culture 
caractéristique  de  mon'e. 

13  juillet.  —  T.  40°.  Amaigrissement  extrême,  tristesse.  Plusieurs 
des  nodules  cutanés  se  sont  ramollis,  ouverts,  et  donnent  issue  à  un 
liquide  sanieux,  roussâtre,  légèrement  filant.  Ce  liquide,  examiné  à 
l'état  frais*,  contient  des  leucocytes,  des  globules  rouges  et  des  bacilles 
de  la  mon'e, 

1.  Voir  à  ce  sujet  :  Straus,  Sur  un  moyen  de  diagnostic  rapide  de  la  morve 
{Arcfu  de  méd.  expérimentale,  n»  3,  p.  460). 

2.  Un  moyen,  dont  je  me  suis  bien  trouvé  pour  rechercher  rapidement  le 
bacille  de  la  morve  dans  un  produit  pathologique,  consiste  à  rexaminer  extcm- 
poranément  (sans  dessiccation  préalal)le  sur  la  lamelle)  après  addition  d'une 
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14  juillet.  —  Le  chien  est  trouvé  mort. 

Autopsie,  —  On  constate  que  les  muqueuses  des  fosses  nasales,  du 
larynx  et  delà  trachée  sont  saines.  Poumons  légèrement  congestionnés 
aux  deux  bases,  mais  sans  traces  de  granulations  morveuses. 

Le  foie  est  rouge  sombre,  sa  surface  parsemée  d'un  très  grand  nombre 
de  granulations  blanchâtres,  de  la  grosseur  d'un  grain  de  mil  et  au- 
dessous,  quelques-unes  delà  dimension  d'une  lentille. Ces  granulations 
sont  disséminées  à  la  surface  du  foie  et  dans  l'intérieur  de  l'organe. 
Elles  sont  d'un  blanc  opaque  et  ressemblent  à  des  abcès  miliarires,  leur 
contenu  est  un  liquide  épais,  ayant  l'aspect  et  la  consistance  de  pus 
concret. 

Rate  de  volume  normal,  un  peu  molle  ;  pas  d'abcès  miliaires,  sauf 
deux  ou  trois  &  la  surface.  L'œsophage,  l'estomac  et  les  intestins  sont 
normaux  ;  les  reins,  un  peu  congestionnés,  n'offrent  pas  de  lésions  ma- 
croscopiques. La  vessie  contient  de  l'urine  non  albumineuse.  Un  des 
testicules  est  rouge,  et  semble  un  peu  enflammé. 

Les  ensemencements  faits  avec  le  pus  des  granulations  du  foie,  le 
suc  de  la  rate  et  le  sang  du  cœur  donnèrent  des  cultures  du  bacille  de 
la  morve.  L'urine  semée  en  assez  grande  quantité  (3  à  5  gouttes)  dans 
du  bouillon  est  demeurée  stérile. 

Expérience  II.  —  Chien  inoculé  dans  la  veine  saphène  avec  une  demi- 
seringue  de  Pravaz  d'une  culture  du  bacille  de  la  morve  dans  du  bouil- 
lon, le  17  juillet  1888.  Il  demeure  à  peu  près  bien  portant  en  apparence 
dans  les  premiers  jours  qui  suivent  l'injection.  Puis  survinrent  de  la 
fièvre,  de  l'amaigrissement,  la  perte  totale  de  l'appétit,  une  soif  intense. 
Le  21  juillet,  la  peau  de  la  face,  des  oreilles,  et  celle  du  corps  se  couvrent 
de  nodosités  qui  s'ouvrent  rapidement  et  donnent  un  écoulement 
sanieux,  un  peu  filant,  tout  à  fait  comparable  à  l'  «  huile  de  farcin  » 
que  l'on  observe  dans  les  abcès  farcineux  cutanés  du  cheval.  En  même 
temps  apparurent  des  ulcères  sur  la  muqueuse  de  l'entrée  des  fosses 
nasales.  L'animal  resta  dans  cet  état  jusqu^au  1"  août,  où  on  le  trouva 
mort  dans  son  chenil. 

Autopsie,  —  La  peau  du  crâne,  des  oreilles,  du  tronc,  est  recouverte 
d'ulcères  siégeant  dans  l'épaisseur  du  chorion  et  ne  pénétrant  pas 
jusqu'à  l'hypoderme.  Ce  sont  de  véritables  gommes  cutanées  mor- 
veuses ulcérées.  Ces  ulcères  sont  beaucoup  plus  nombreux  à  la  peau  de 
la  tête,  surtout  dans  le  voisinage  du  nez,  que  sur  les  téguments  des 
membres  et  du  tronc. 

La  muqueuse  des  cornets  et  de  la  cloison  du  nez  présente  un  certrfin 
nombre  d'ulcérations  à  fond  grisâtre,  entourées  d'une  zone  fortement 
hypérémiée.  Larynx  et  trachée  sains. 

Le  foie  est  recouvert  d'un  semis  de  très  fines  granulations  blanches, 

goutte  de  solution  aqueuse  de  bleu  de  méthylène  ou  de  violet  de  gentiane.  Les 
bacilles  de  la  morve  se  colorent  ainsi  promptement,  tout  on  conservant  le  mou- 
vement rapide  de  locomotion  sur  place  qui  leur  eai  si  particulier. 
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de  la  grosseur  d'une  pointe  d'aiguille  à  une  tête  d'épingle.  La  rate,  légè- 
rement augmentée  de  volume,  présente  les  mêmes  granulations,  mais 
plus  discrètes. 

Hépatisation  rouge  de  la  base  des  deux  poumons,  avec  des  granula- 
tions blanches  ressemblant  macroscopiquement  à  des  granulations 
miliaires  de  tuberculose. 

Reins  «l'apparence  normale;  estomac  sain;  intestins  remplis  de 
tœnias. 

On  sème  des  parcelles  des  nodules  du  foie  et  l'on  obtient  ainsi  des 
cultures  pures  du  bacille  de  la  morve  :  les  ensemencements  faits  avec 
le  sang  puisé  dans  le  cœur  demeurèrent  stériles. 

Des  coupes  pratiquées  sur  des  morceaux  de  foie  durcis  dans  l'alcool 
absolu  montrèrent,  comme  lésion  principale,  de  petits  abcès  irréguliè- 
rement disséminés  dans  le  parenchyme,  aussi  bien  dans  l'intérieur  du 
lobule  hépatique  que  dans  la  zone  marginale  de  ce  lobule.  On  constate  en 
outre  une  infiltration  nucléaire  généralisée  à  presque  toute  l'étendue  de 
la  gaine  de  Glisson.  Par  places,  au  niveau  des  espaces  portes,  cette  in- 
filtration est  tellement  prononcée  qu'on  peut  dire  qu'il  s'agit  d'une 
véritable  hépatite  interstitielle  suraiguë.  Des  colorations  «les  coupes 
faites  à  l'aide  de  la  solution  de  Lôffler.  comme  aussi  à  l'aide  des  pro- 
cédés récemment  indiqués  par  H.  Kûhne,  ne  permettent  que  très  «lif- 
liciloment  de  déceler  quelques  bacilles  dans  les  nodules  morveux.  Le 
bacille  se  colore  donc  tout  aussi  difficilement  dans  les  coupes  des 
organes  du  chien  que  dans  celles  des  organes  des  autres  espèces 
animales. 

Expérience  III.  —  Chienne  terrier,  vigoureuse,  inoculée  le  27  fé- 
vrier 1889,  dans  la  veine  saphène,  avec  trois  anses  du  fil  de  platine 
d'une  culture  récente  de  morve  sur  agar-agai',  délayée  dans  un  peu  de 
bouillon. 

Le  1"  mars,  on  note  de  l'amaigrissement,  de  l'inappétence,  œil  chas^ 
sieux,  tremblements.  T.  41*>,4. 

2  mars.  T.  40®,9;  frissonnements.  Plusieurs  ulcérations,  avec  l'écou- 
lement sanieux  caractéristique,  se  dessinent  à  travers  le  pelage.  Amai- 
grissement général. 

4  mars.  La  tète  est  tuméfiée,  couverte  de  gommes  morveuses  ulcérées 
avec  écoulement  filant,  roussàtre,  sanguinolent.  T.  35°,7  dans  le  rec- 
tum, le  soir  à  4  heures;  mort  dans  la  nuit. 

Autopsie  le  5  mars.  Amaigrissement  extraordinaire.  Foie  parsemé  de 
granulations  extrêmement  fines  et  nombreuses,  non  saillantes,  ressem- 
blant tout  à  fait  à  de  très  petites  granulations  tuberculeuses.  Poumons 
absolument  sains.  Rate  et  reins  normaux  en  apparence. 

Expérience  IV.  —  Un  chien  poil  ras  vigoureux  du  laboratoire  de 
M.  Dastre  est  inoculé  dans  la  veine  saphène  avec  une  dose  très  massive 
(deux  seringues  de  Pravaz)  de  culture  récente  du  bacille  de  la  morve 
dans  du  bouillon,  le  21  mars  1889,  à  4  heures.  Il  meurt  dans  la  nuit  du 
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22  mars,  sans  autre  lésions  appréciables  qu'un  semis  exlraordiuairement 
fin  et  abondant  de  granulations,  occupant  toute  la  surface  du  foie.  Des 
ensemencements  faits  avec  des  parcelles  du  foie,  de  la  rate  et  avec  le 
sang  du  cœur  donnèrent  des  cultures  pures  du  bacille  de  la  mone. 

Sur  des  coupes  pratiquées  sur  des  fragments  de  foie  durcis  dans 
Talcool,  on  s'assure  que  Torgane  est  criblé  de  petits  abcès  submiliaires, 
extrêmement  nombreux,  disséminés  sans  ordre,  les  uns  dans  l'iDiérieur 
du  lobule  hépatique,  les  autres  h  la  périphérie  du  lobule.  Ainsi  ces 
abcès  morveux,  déjà  assez  grands  cependant  pour  être  visibles  à  Toeil 
nu,  se  sont  formés  dans  le  foie  en  moins  de  trente-six  heures. 

Ces  expériences  montrent  les  effets  que  détermine,  chez  le 
chien,  l'injection  dans  la  veine  d'une  culture  virulente  du 
bacille  de  la  morve,  lorsque  cette  culture  est  injectée  en  quan- 
tité notable.  Dans  ces  cas,  Tanimal  présente  au  bout  de  quel- 
ques jours  une  fièvre  intense  et  un  amaigrissement  extrême  ; 
la  peau  se  couvre  de  nodosités,  siégeant  dans  l'épaisseur  du 
derme  et  qui  ne  tardent  pas  à  s'ulcérer,  en  donnant  un  écoule- 
ment séro-sanguinolent,  oléiforme,  propre  aux  ulcères  mor- 
veux. La  mort  survient  dans  un  espace  de  temps  variant  de 
deux  à  douze  ou  quinze  jours.  A  l'autopsie,  le  foie,  la  rate, 
plus  rarement  et  à  un  moindre  degré  le  poumon,  sont  par- 
semés de  fines  granulations  morveuses.  L'examen  microsco- 
pique y  révèle  la  présence  du  bacille  de  la  morve  et  les  ense- 
mencements faits  avec  le  pus  de  ces  granulations  donnent  des 
cultures  pures  de  ce  bacille.  Cette  première  série  d'expé- 
riences montre  donc  que,  par  l'injection  intra-veineuse,  à 
doses  massives,  d'une  culture  virulente  de  morve,  on  déter- 
mine, chez  le  chien,  une  morve  suraiguë,  généralisée,  à  loca- 
lisations tégumentaires  et  viscérales,  mortelle. 

n.  —  Dans  une  autre  série  d'expériences,  j'eus  recours  à 
l'injection  intra-veineuse  des  mêmes  cultures,  mais  à  doses 
faibles.  Le  résultat  fut  tout  différent  :  on  provoque  ainsi  chez 
le  chien  une  maladie  morveuse  bénigne,  mais  qui  le  préserve 
ultérieurement  contre  la  maladie  mortelle.  C'est  ce  qu'éta- 
blissent les  expériences  suivantes. 

Expérience  V.  —  Le  lo  juin  1888,  on  injecle  dans  la  veine  saphène 
d'une  chienne  (bull-terrier)  une  petite  anse  de  fil  de  platine  de  culture 
du  bacille  de  la  morve  sur  agar-agar  délayée  dans  un  peu  de  bouillon. 
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Le  20  juin,  on  constate  des  nodosités  disséminées  dans  l'épaisseur  de  la 
peau  de  la  tète,  du  nez,  et  du  tronc,  de  la  grosseur  d'une  cerise. 

23  juin.  Ces  nodosités  ont  fait  place  à  des  ulcérations,  à  bords  dé- 
chiquetés et  taillés  à  pic,  à  fond  grisâtre,  sécrétant  un  liquide  puru- 
lent, sanieux.  Température  oscillant  entre  40®  et  41°.  Amaigrissement» 
inappétence,  tristesse.  Après  avoir  été,  pendant  quelque  temps,  en 
augmentant  d'étendue,  les  ulcérations  guérissent  lentement,  en  laissant 
une  cicatrice  lisse,  glabre,  rappelant  les  cicatrices  de  gommes  syphili- 
tiques chez  rhomme.  Un  mois  et  demi  après  l'injection,  la  guérison  de 
l'animal  parait  complète. 

Le  19  septembre,  on  injecte  dans  la  veine  un  quart  de  seringue  de 
culture  virulente  de  morve  (la  virulence  a  été  éprouvée  sur  un  cobaye), 

20  septembre,  légère  fièvre,  40°,4,  appétit  conservé. 

21  septembre,  température  normale  39«,6,  bon  état  général  qui  se 
maintient  les  jours  suivants.  Aucune  éniption  morveuse  à  la  peau. 

Cinq  semaines  après  (6  novembre),  on  injecte  à  la  chienne,  dans  la 
saphène,  une  seringue  entière  de  culture  récente  du  bacille  de  la  morve 
dans  du  bouillon.  On  injecte  la  même  quantité  de  la  même  culture 
dans  la  veine  saphène  d'un  chien  neuf.  La  chienne,  les  jours  suivants, 
ne  présente  aucune  élévation  de  température,  ni  aucune  lésion  appré- 
ciable vers  la  peau  :  elle  continue  à  rester  en  bonne  santé. 

Le  chien  témoin  marque,  le  7  novembre  au  soir,  41°;  le  8,  au  ma- 
tin, 39°,6,  il  n'a  pas  mangé  ;  tremblement  du  train  de  derrière. 

Le  9,  apparition  d'ulcères  morveux  superficiels,  sur  le  dos  du  nez,  au- 
tour des  yeux,  et  d'indurations  disséminées  dans  l'épaisseur  de  la  peau 
du  tronc. 

Le  10,  de  nouveaux  ulcères  avec  écoulement  sanieux  se  produisent; 
diarrhée  sanguinolente,  amaigrissement  extrême.  T.  41®,2.- 

Le  12  novembre,  le  chien  témoin  meurt.  A  l'autopsie,  on  trouve  dans 
le  foie  et  dans  la  rate  les. lésions  viscérales  morveuses,  analogues  à  celles 
décrites  plus  haut. 

Expérience  VL  —  Chienne  (terrier,  vigoureuse,  pleine).  Le  26  sept., 
on  lui  injecte  dans  la  saphène,  deux  divisions  de  la  seringue  de  Pravaz 
d'une  culture  fraîche  de  mor\'e  dans  du  bouillon.  La  température  de 
l'animal  à  ce  moment  était  de  39°,5. 

27  septembre,  T.  39°,6,  l'état  général  paraît  bon,  l'appétit  conservé. 

Le  28,  T.  41°;  l'animal  mange  à  peine. 

Le  29,  la  chienne  amis  bas  huit  petits,  qui  tettent;  les  jours  suivants 
son  état  paraissait  normal,  quand  le  18  octobre  on  voit  apparaître  sur 
le  front  et  sur  le  thorax  quatre  ou  cinq  petits  ulcères  morveux. 

25  octobre,  apparition  de  nouveaux  ulcères  sur  le  tronc,  la  tête  et  les 
pattes.  État  général  bon. 

Le  10  novembre  l'animal  paraît  absolument  rétabli.  On  lui  injecte  dans 
la  saphène  une  seringue  de  culture  récente  de  morve  dans  du  bouillon  ; 
les  jours  suivants  on  ne  constate  aucun  effet  à  la  suite  de  cette  injection. 
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Le  15  novembre,  on  lui  injecte  de  nouveau  cinq  seringues  (1)  de 
culture  de  morve  dans  du  bouillon,  très  riche  en  bacilles;  —  aucun  effet. 

1*»  décembre,  nouvelle  injection,  dans  la  veine,  du  contenu  entier 
d'un  tube  de  culture  sur  gélose,  qui  avait  poussé  abondamment. 

On  inocule  en  môme  temps  des  traces  de  cette  culture  dans  le  péri- 
toine d'un  cobaye  mâle.  Celui-ci  meurt,  quatre  jours  après,  avec  «les 
lésions  morveuses  très  accusées,  testiculaires  et  hépatiques. 

La  chienne  n'éprouva  absolument  rien. 

ExpéaiENCE  VU.  —  Petit  chien  roquet.  Le  4  octobre  1888,  on  lui 
injecte  dans  la  saphène  un  quart  de  seringue  de  Pravaz  de  culture 
fraîche  de  morve  dans  du  bouillon. 

8  octobre.  Apparition  de  petits  ulcères  morveux,  sur  l'angle  interne 
de  l'œil  gauche,  sur  la  queue,  et  à  la  patte.  Un  peu  de  fièvre,  inappé- 
tence, amaigrissement.  Un  mois  après,  l'animal  est  entièrement  rétabli; 
on  lui  injecte  à  nouveau,  dans  la  veine,  une  seringue  de  culture  dans 
du  bouillon;  les  jours  suivants  on  ne  note  rien  de  particulier,  pas  de 
fièvre,  appétit  conservé. 

Le  16  novembre,  on  lui  injecte  dans  la  saphène  trois  seringues  de 
culture  dans  du  bouillon,  très  riche  en  bacilles;  —  les  jours  suivants, 
il  continue  à  se  bien  porter. 

Le  5  décembre,  on  lui  injecte  dans  la  saphène  un  tube  presque  en- 
tier de  culture  sur  gélose.  Une  faible  partie  de  cette  culture  est  injectée 
en  même  temps  dans  la  saphène  d'un  chien  neuf.  Celui-ci  succombe 
cinq  jours  après,  avec  les  lésions,  décrites  plus  haut,  de  la  morve  géné- 
ralisée, suraiguë,  tégumentaire  et  viscérale. 

Le  chien  vacciné  continue  à  se  bien  porter. 

Le  12  janvier,  on  lui  inocule  à  nouveau  dans  la  veine  crurale  cinq 
seringues  de  culture  de  morve  dans  du  bouillon,  culture  très  virulente 
(un  cobaye  inoculé  avec  quelques  gouttes  de  cette  culture  dans  le  péri- 
toine meurt  avec  orchite  morveuse,  au  bout  de  trois  jours).  Le  chien 
n'éprouve  aucun  effet. 

ËxpÉRiRNCE  VIIL  —  Le  2  octobre  1888,  on  injecte  dans  la  veine 
saphène  d'un  chien  épagneul  une  demi-seringue  de  culture  de  morve 
dans  du  bouillon. 

Le  7  octobre,  on  constate  une  éruption  de  boutons  morveux  ulcérés 
sur  la  tète,  le  tronc  et  l'une  des  pattes  de  devant;  fièvre,  amaigrisse- 
ment, diarrhée  sanguinolente.  Puis  l'animal  se  remet  et  parait  entière- 
ment guéri. 

Le  15  décembre,  nouvelle  injection  dans  la  saphène  d'une  seringue 
de  culture  récente,  virulente,  du  bacille  de  la  morve  dans  du  bouillon. 

Le  17  décembre,  T.  40*>,6,  tristesse,  inappétence,  œil  chassieux. 

Le  20  décembre,  éruption  de  boutons  morveux  ulcérés,  avec  écou- 
lement caractéristique,  sur  le  dos  et  à  la  face,  autour  du  nez;  engorge- 
ment des  pattes. 

Le  29  décembre,  l'animal  se  remet  de  sa  seconde  injection  morveuse  ; 
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les  ulcères  cuUués  sont  en  voie  de  cicalrisation.  Vers  le  milieu  de 
janvier  1889,  il  est  entièrement  guéri. 

Le  16  mars  i889  (trois  mois  après  la  dernière  injection),  on  lui 
inocule  à  nouveau  dans  la  saphène  4  seringues  d'une  culture  fraîche  de 
morve  dans  du  bouillon.  On  injecte  en  même  temps  une  seriixgue  de  la 
même  culture  dans  la  saphène  d'un  chien  neuf  (épagneul)  très  vigoureux. 

Le  lendemain  il,  les  deux  chiens  ont  une  température  de  40<^,4.  Le 
chien  neuf  n'a  pas  touché  à  la  nourriture,  le  chien  vacciné  a  mangé 
un  peu. 

Le  18  mars,  le  chien  vacciné  mange  et  gambade.  Le  chien  neuf  peut 
à  peine  se  soutenir.  Tuméfaction  commençante  du  nez  et  des  pattes. 

Le  19,  le  chien  vacciné  présente  un  aspect  absolument  normal.  Le 
neuf  a  énormément  maigri;  il  refuse  toute  nourriture.  T.  40°,4.  Nez 
très  tuméfié  avec  écoulement  séro-sauguinolent  caractéristique. 

Le  20  mars,  l'animal  est  trouvé  mort.  A  l'autopsie,  ulcères  morveux 
types  de  la- muqueuse  nasale  et  des  pattes.  Innombrables  granulations 
morveuses  très  fines  sur  le  foie. 

Le  chien  vacciné  est  absolument  bien  portant. 

Ces  expériences  montrent  que  Tinjection  intra-veîneuse 
dune  culture  de  la  morve,  pratiquée  à  faible  dose,  ne  tue  pas 
l'animal  comme  cela  arrive  presque  sûrement  lorsque  la  dose 
de  matière  virulente  injectée  est  considérable.  On  détermine 
ainsi  un  état  général  moins  grave,  une  éruption  cutanée  mor- 
veuse moins  abondante  et  Tanimal  récupère  plus  ou  moins 
vite  la  santé.  Il  n'existe  peut-être  pas  d'autre  exemple  aussi 
saisissant  du  fait  si  important,  mis  en  évidence  par  M.  Chau< 
veau  :  la  proportionnalité  qui  existe,  dans  certaines  maladies, 
entre  la  dose  du  virus  et  les  effets  développés  par  le  virus*. 

Chez  les  chiens  ayant  ainsi  subi  une  première  atteinte  bé- 
nigne de  morve  généralisée,  on  peut  ensuite,  plusieurs  semaines 
et  plusieurs  mois  après  la  guérison,  réinjecter  dans  la  veine 
des  cultures  virulentes,  à  des  doses  formidables  et  qui  seraient 
infailliblement  mortelles  pour  un  animal  non  préparé.  Sou- 
vent on  ne  provoque  ainsi  aucun  phénomène,  local  ni  général  ; 
parfois  un  mouvement  fébrile  passager,  plus  rarement  une 
nouvelle  poussée,  très  discrète,  d'éruption  morveuse.  De  sem- 

1 .  Chauvbau,  Influence  de  la  quantité  des  agents  infectants  [C.  r.  de  C Aca- 
démie des  sciencesy  1880,  t.  XC,p.  1526).  —  De  l'atténuation  des  effets  des  inocu- 
lations vii^lentes  par  Vemplol  de  très  petites  quantités  de  virtis  [Ibid^  1881, 
l.  XCII,  p.  5101. 
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blables  injections  par  la  voie  veineuse  ont  pu  être  pratiquées 
trois,  quatre  fois  de  suite,  à  un  mois  d'intervalle  environ,  sans 
provoquer  aucun  accident  appréciable. 

Ces  .faits  établissent  donc  qu'une  première  atteinte  de 
morve  aiguë,  supportée  par  le  chien  à  la  suite  de  l'injection 
intra-veineuse  d'une  culture  du  bacille  de  la  morve,  met  cet 
animal  à  l'abri  d'une  réinfection  ultérieure. 

Une  dernière  et  curieuse  particularité  observée  dans  le 
cours  de  ces  expériences  doit  être  signalée  ici.  Sur  un  certain 
nombre  de  chiens  rendus  complètement  réfractaires  aux  effets 
de  l'injection  intra- veineuse  de  doses  énormes  du  virus  mor- 
veux, on  inocula  le  même  virus  sur  la  peau,  par  scarification 
ou  par  incision,  ou  dans  certains  cas  par  injections  sous-cuta- 
nées. Chez  la  plupart  d'entre  eux,  on  put  encore  ainsi  provo- 
quer l'apparition  de  l'ulcère  caractéristique  ;  il  est  vrai  que  cet 
ulcère  était  toujours  remarquablement  petit  et  guérissait  avec 
une  grande  rapidité. 

Ainsi  chez  le  chien  de  Texpérience  VU,  qui  le  o  décembre  avait  reçu 
dans  la  veine,  sans  en  éprouver  aucun  effet  appréciable,  un  tube  tout 
entier  de  culture  de  moiTe  sur  gélose,  on  pratiqua  le  6  décembre  des 
scarifications  sur  la  peau  du  front,  avec  un  bistouri  chargé  d'un  peu  de 
cette  même  culture.  Le  13  décembre  on  vit  apparaître  sur  le  front  un 
ulcère  morveux,  peu  étendu  et  qui  guérit  au  bout  d'une  dizaine  de  jours. 

La  chienne  de  l'expérience  VI,  réfractaire  à  l'injection  intra-veineuse 
de  doses  énormes  de  culture  de  morve,  est  inoculée,  le  4  janvier,  par 
scarification  sur  la  peau  du  front  avec  un  peu  de  culture.  Au  bout  de 
quelques  jours,  il  se  développa,  au  point  scarifié,  un  ulcère  sanieux,  re- 
couvert d'une  croûte,  offrant  tous  les  caractères  de  l'ulcère  morveux, 
mais  qui  guérit  au  bout  de  quinze  jours. 

L'immunité  absolue  acquise  par  le  chien  à  l'égard  des  injec- 
tions intra-vasculaires  du  virus  morveux  ne  lui  assure  donc 
pas  l'immunité,  au  même  degré,  à  l'égard  de  l'inoculation  de 
ce  même  virus  sur  la  peau. 

De  cette  étude  expérimentale  de  la  morve  chez  le  chien  res- 
sortent  quelques  notions  nouvelles  qui  peuvent  se  résumer 
ainsi  : 
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On  peut  conmuniquer  régulièrement  au  chien  une  morve 
généralisée  aiguë,  tégumentaire  et  viscérale,  par  Tinjection 
intra- veineuse,  à  dose  massive^  de  culture  du  bacille  de  la 
morve. 

L'injection  intra-veineuse  de  la  même  culture,  à  dose  plus 
faible^  provoque  chez  le  chien  une  morve  bénigne,  curable, 
mais  qui  lui  assure  ensuite  l'immunité  à  Tégard  de  Tinjection 
intra-veineuse  de  quantités  véritablement  formidables  de  cul- 
ture virulente  de  la  morve. 

Il  est  superflu  d* insister  sur  la  portée  de  ces  faits  au  point 
de  vue  de  la  pathologie  générale.  La  morve  était  jusqu'ici  con- 
sidérée comme  un  des  types  de  maladie  virulente  ne  donnant 
pas  rimmunité.  En  choisissant  un  animal  à  faible  réceptivité, 
tel  que  le  chien,  et  en  procédant  par  injection  intra-veineuse 
du  virus,  nous  avons  réussi  à  démontrer  que  la  morve,  elle 
aussi,  rentre  dans  le  cadre  des  maladies  pour  lesquelles  l'im- 
munité peut  être  créée. 


II 


RECHERCHES  EXPÉRIMENTALES 

SUR    LA 

TRANSMISSION  DE  LA  TUBERCULOSE 

DE    LA    MÈRE    AU    FOETUS* 
Par   m.    D.    SANGHEZ-TOLEDO 

Préparateur  au  laboratoire  de  patholog^ie  expérimentale  et  comparée  d«  la  Faculté  de  médeciae. 


Depuis  quelques  années  l'étude  de  l'hérédité  dans  les  mala- 
dies infectieuses  est  entrée  dans  une  nouvelle  phase,  grâce 
aux  connaissances  précises  que  nous  devons  à  la  microbiologie. 
De  tout  temps  l'observation  clinique  nous  a  appris  que  cer- 
taines maladies  sont  transmissibles  de  la  mère  au  fœtus  ;  les 
cas  de  variole  congénitale  notamment  et  de  syphilis  intra- 
utérine  sont  nombreux  dans  la  science  ;  mais  si  les  faits  étaient 
indéniables,  il  nous  manquait  la  preuve  expérimentale  et  l'in- 
terprétation du  phénomène;  on  ignorait  le  mécanisme  par 
lequel  la  maladie  dans  ces  cas  est  transmise. 

C'est  encore  à  M.  Pasteur  que  nous  devons  la  première 
étude  expérimentale  de  l'hérédité  parasitaire.  Dans  ses  beaux 
travaux  sur  les  maladies  des  vers  à  soie  %  il  a  montré  comment 
les  corpuscules  de  la  pébrine  se  transmettent  aux  œufs,  pour- 
quoi les  papillons  corpusculeux  donnent  dans  certains  cas  des 

1.  Les  principaux  résultats  de  ces  recherches  ont  été  commiiniqués  à  la 
Société  de  biologie  le  4  mai  1889. 

2.  Pasteur,  Études  sur  les  maladies  des  vers  à  soie,  t.  I,  p.  70. 
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œufs  corpusculeux,  dans  d'autres  des  œufs  qui  en  sont  privés; 
il  a  établi  le  rôle  prépondérant  que  jouent  l'hérédité  parasi- 
taire et  l'infection  ovulaire  dans  la  transmission  et  la  persis- 
tance de  la  maladie. 

En  revanche,  les  recherches  de  Brauell,  de  Davaine  et  de 
Bollinger,  etc. ,  sur  la  première  et  grande  maladie  étudiée  au 
point  de  vue  bactériologique,  sur  le  charbon^  aboutirent  à  des 
résultats  négatifs.  Ces  expérimentateurs  furent  unanimes  à 
proclamer  que  la  bactéridie  charbonneuse  ne  franchit  pas  la 
barrière  placentaire  et  que  par  conséquent  la  maladie  char- 
bonneuse n'est  pas  transmissible  de  la  mère  au  fœtus.  En  étu- 
diant une  maladie  découverte  par  eux  et  jusqu'alors  confondue 
avec  le  charbon  vrai,  le  charbon  symptomatique  ou  bactérien 
[Raiischbrand)^  MM.  Arloing,  Cornevin  et  Thomas*  consta- 
tèrent, en  1882,  que  la  bactérie  de  cette  maladie  est  suscep- 
tible de  franchir  le  placenta  de  la  brebis  et  d'envahir  les  organes 
du  fœtus.  Ils  voyaient  dans  cette  particularité  un  caractère 
différentiel  de  plus  entre  le  charbon  symptomatique  et  le 
charbon  vrai  ou  bactéridien. 

A  cette  même  époque  parurent  les  remarquables  recher- 
ches de  MM.  Straus  et  (]hamberland*  qui  firent  entrer  l'étude 
de  l'hérédité  infectieuse  dans  une  phase  nouvelle.  Ils  s'assu- 
rèrent, contrairement  aux  travaux  de  Brauell  et  de  Davaine, 
que  la  bactéridie  charbonneuse  peut  traverser  le  filtre  placen- 
taire et  aller  infecter  le  fœtus.  La  transmissibilité  de  la  maladie 
charbonneuse  de  la  mère  au  fœtus  était  établie  :  notion  très 
importante,  puisqu'elle  renversait  une  erreur  devenue  pour 
ainsi  dire  classique  et  touchant  une  maladie  d'une  grande 
portée  doctrinale,  comme  est  le  charbon.  Les  faits  signalés  par 
MM.  Straus  et  Chamberland  ont  été  pendant  plusieurs  années 
vivement  contestés,  surtout  en  Allemagne:  ils  ont  aujourd'hui 
été  vérifiés  de  toutes  parts  et  mis  absolument  hors  de  conteste. 
C'est  en  s'inspirant  du  travail  fondamental  de  MM.  Straus 
et  Chamberland  qu'un  certain  nombre  d'expérimentateurs 


\.  C.r.  Académie  des  sciences,  1882,  t.  XCII,  p.  739. 

2.  Straus  et  Chamberland,  Passage  de  la  bactéridie  charbonneusf»  de  la 
mt}re  au  fœtus.  {C.  r.  Société  de  biologie^  16  décembre  1882,  et  C.  r.  Académie 
des  sciencesA^  décembre  1882.  Voir  aussi  Archives  de  physiologie  y  1883, 1. 1,  p.  i36.) 
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ont  cherché  à  généraliser  cette  notion  du  passage  des  mi- 
crobes pathogènes  à  travers  le  placenta  et  surtout  à  l'appli- 
quer à  Tinterprétation  de  l'hérédité  dans  les  maladies  micro* 
Siennes.  Nous  laisserons  de  côté  toutes  les  maladies  infectieuses 
où  ce  passage  a  été  dûment  et  rigoureusement  constaté  \  pour 
nous  occuper  seulement  de  Tétude  de  la  transmission  de  la 
tuberculose  de  la  mère  au  fœtus  qui  fera  Tobjet  de  ce  mémoire. 

I 

L'observation  clinique  de  tous  les  temps  a  montré  que  la 
tuberculose  est  souvent  une  maladie  héréditaire,  c'est-à-dire 
qu'elle  frappe  de  préférence  les  sujets  dont  les  ascendants 
eux-mêmes  étaient  atteints  de  tuberculose.  La  discussion  tou- 
jours ouverte  à  cet  égard  porte  seulement  sur  la  part  plus  ou 
moins  grande  qu'il  importe  de  faire  à  l'hérédité  dans  Tétiolo- 
gie  de  la  tuberculose.  Mais  si  Finflueuce  de  l'hérédité  dans 
l'étiologie  de  la  tuberculose  ne  saurait  être  mise  en  doute,  les 
divergences  commencent  lorsqu'il  s'agit  d'interpréter  la  na- 
ture même  de  cette  hérédité.  Pour  les  uns,  l'enfant  issu  de  pa- 
rents tuberculeux  hériterait  de  la  tuberculose,  il  naîtrait  en 
puissance  du  germe  tuberculeux  lui-même  :  pour  les  autres, 
il  viendrait  au  monde,  non  pas  tuberculeux,  mais  simplement 
apte  à  le  devenir;  il  hériterait  du  terrain  ou^  autrement  dit, 
d^nne  prédisposition  à  contracter  la  maladie. 

La  théorie  de  l'hérédité  du  germe  a  été  émise  pour  la  pre- 
mière fois  et  défendue  avec  talent  par  M.  Baumgarten*. 
MM.  Landouzy  et  H.  Martin  se  sont  faits  les  propagateurs  de 
cette  théorie  en  France;  ils  ont,  en  outre,  cherché  à  Tétayer 
par  l'expérimentation. 

Pour  M.  Baumgarten,  l'enfant  naît  infecté  par  contamina- 
tion ovulaire  ou  placentaire,  le  germe  tuberculeux  amené  par 
le  sang  dans  les  organes  du  fœtus  pourrait  séjourner  à  Tétat 

1.  Voir  Straus  in  Bulletin  inédicaly  1887,  p.  130.  Voir  aussi  les  Revues 
critiques  de  M.  Malvoz  [Annales  de  Vlnsl.  Pasteur,  1888,  p.  'Ml  ot  1889,  p.  188). 

2.  Baumoartbn,  Ueber latente  Tuberculose  [Volkmann  s  Sammlungf\.%%^^  n^ti  ; 
Zeitschr.  f,  Klin,  Med.  1883,  VI,  p.  11).  Voir  aussi  :  Ex^yerimentelle  und 
pathologisch  anatomische  Untersuchun^en  ilber  Tuberkulose  {Zeitschr,  /".  klin. 
Afcrf.,  t.  IXetX,  1885). 

ARCH.   DE  MÈD.  KXPÉR.   —  TOMB  I.  33 
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((  larvaire  »  dans  un  ganglion,  dans  la  moelle  des  os,  etc.,  y 
sommeiller  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long  et  la  mala- 
die n'éclaterait  qu'à  la  suite  d'une  cause  quelconque,  qui  vien- 
drait à  diminuer  la  résistance  de  l'économie.  M.  Baumgarten 
explique  la  rareté  de  la  tuberculose  congénitale  proprement 
dite  et  celle  du  premier  âge  par  une  résistance  plus  grande  des 
tissus  embryonnaires  à  l'action  du  bacille.  Mais  cette  manière 
d'interpréter  les  faits  est  purement  hypothétique  et  comme  le 
dit  fort  bien  le  professeur  Firket*  (de  Liège),  «  la  résistance 
particulière  des  éléments  embryonnaires  à  l'action  du  bacille 
tuberculeux  n'est  nullement  démontrée  :  elle  semble  même 
en  contradiction  avec  les  résultats  obtenus  par  Pasteur  dans 
l'inoculation  des  virus  très  atténués  aux  animaux  jeunes  ». 
Nous  ajouterons  qu'ayant  maintes  fois  inoculé  le  bacille  de 
Koch  à  de  très  jeunes  cobayes,  nous  n'avons  jamais  observé 
qu'ils  montrassent  une  plus  grande  résistance  que  les  cobayes 
adultes. 

La  principale  objection  contre  la  théorie  de  l'hérédité  du 
germe  est,  comme  nous  venons  de  le  voir,  l'extrême  rareté  de 
la  tuberculose  congénitale  chez  l'homme  et  chez  les  animaux. 
En  effet  les  cas  observés  chez  l'homme  se  comptent  dans  la 
science,  et  des  hommes  tels  que  Virchow  ',  dont  la  carrière 
d'anatomo-pathologiste  est  si  remplie,  disent  n'en  avoir  jamais 
observé  aucun  cas.  Les  rares  exemples  qui  sont  le  plus  com- 
munément cités  prêtent  tous  plus  ou  moins  à-  la  critique; 
dans  aucun  d'eux  l'examen  bactériologique  n'a  été  pratiqué, 
et  la  plupart  n'ont  pas  été  étudiés  histologiquement. 

M.  Gharrin'  en  1873  rapporte  robservatiou  d'un  enfant  né  prématu- 
rément à  7  mois  et  demi  d'une  mère  phthisique  qui  succomba  trois 
jours  après  sa  naissance  et  dont  l'autopsie  démontra  l'existence  de 
lésions  tuberculeuses  dans  les  ganglions  mésentériques  ;  nombreuses 
granulations  miliaires  sur  le  grand  épiploon,  quelques  granulations  sur 
la  couche  séreuse  des  intestins,  la  rate  farcie  de  tubercules,  tant  à 

1.  FiRKET,  Étude  sur  les  conditions  anatomiques  de  V hérédité  de  la  tuber-* 
culose  {Revue  de  médecine^  1887,  p.  15). 

2.  Virchow,  Congrès  des  sciences  méd.  de  Copenhague^  1884,  section  d^ana" 
toinie  paiholog.  et  de  pàtholog.  générale,  p.  30.  Voir  aussi  la  communication  du 
professeur  Kellek  (de  Kiel)  (Ibid.,  p.  27 j.  • 

3.  CiiARRiN,  Tuberculose  congénitale  chez  un  fœtus  de  sept  rnois  et  demi 
(Lyon  méd.  1873,  no  14,  vol.  XIII,  p.  295).  -    * 
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sa  surface  que  dans  son  épaisseur,  et  le  foie  couvert  de  granulations  tu- 
berculeuses ainsi  que  les  capsules  surrénales.  Dans  les  poumons  la 
poussée  tuberculeuse  était  très  discrète. 

M.  Berti^  en  1882  a  publiée  deux  observations,  dont  une  au  moins 
peut  être  considérée,  à  juste  titre,  comme  un  cas  de  tuberculose  congé- 
nitale. Dans  cette  observation,  il  s'agit  d'une  fille  née  à  ternie  d'une  mère 
phthisique,  qui  succomba  l,e  neuvième  jour  après  sa  naissance  et  à 
Tautopsie  de  laquelle  il  trouva  deux  cavernules  dans  le  bord  postérieur 
du  lobe  inférieur  du  poumon  droit,  remplies  de  matière  caséeuse. 
L'examen  histologiqne  de  ces  cavernes  fut  fait  et  il  démontra  la  nature 
tuberculeuse  de  la  lésion. 

Enfin  OLLENDORFF*cite  une  observation  appartenante  MERKEL(de  Nu- 
remberg) d'un  enfant  né  à.  terme  d'une  femme  qui  succomba  deux  jours 
après  son  accouchement,  de  phtisie  avec  cavernes  et  infiltration  tuber- 
culeuse des  poumons;  cet  enfant  portait  à  sa  naissance  une  tumeur 
jaunâtre  de  la  grosseur  d'un  pois  au  niveau  de  la  voûte  palatine;  deux 
jours  après  la  naissance,  cette  tumeur  s'ouvrit  et  laissa  écouler  un  pus 
caséeux  ;  puis  survint  un  abcès  au  niveau  du  grand  trochanter  gauche 
et  l'enfant  mourut  d'athrepsie.  Autopsie  :  les  poumons  sont  intacts 
foyer  caséeux  intéressant  les  os  au  niveau  de  la  voûte  palatine,  les  gan- 
glions cervicaux  caséeux,  foyer  caséeux  derrière  l'articulation  de  la 
hanche;  —  l'articulation  elle-même  était  intacte. 

Les  cas  de  tuberculose  chez  les  enfants  au-dessous  de  2  ans 
sont  aussi  rares.  Hervieux,  cité  par  MM.  Landouzy  et  Queyrat, 
en  a  trouvé  seulement  18  cas  sur  996  autopsies.  West'  rap- 
porte 118  cas  de  0  à  3  ans.  MM.  Landouzy  et  Queyrat*  ont 
communiqué  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  une  série  de 
1 1  observation^  de  tuberculose  chez  les  enfants  de  3  à  33  mois  ; 
sur  les  11  enfants  observés  par  ces  auteurs,  8  avaient  des  anté- 
cédents héréditaires.  M.  le  professeur  Lannelongue'  dans  un 
très  intéressant  mémoire  cite  1  008  cas  de  tuberculose  externe 
chez  des  enfants  de  0  à  15  ans  ;  parmi  ces  cas,  10  appartiennent 
à  des  enfants  âgés  de  9  semaines  et  au-dessous  (Obs.  IX,  X, 

1.  Berti,  Intomo  alla  possiôilità  di  processi  lisiogeni  congenUi  (Bollettino 
délie  Scienze  mediche  di  BoZo^na,  1882,  p.  29). 

2.  Ollkndorff,  Hereditùt  der  Lungentuàerculose  [Zeitschnft  fflr  Klinîsch, 
Medicin,  1884,  t.  VllI,  p.  559). 

3.  Wkst,  Leçons  sur  les  maladies  des  enfants^  p.  597. 

4.  Landouzy  et  Queyrat,  Note  sur  la  tuberculose  infantile  (Soc.  méd.  des 
hôpitaux f  1886,  p.  169).  Voir  aussi  Queyrat  (thèse  Paris,  1886)  et  la  revue  de 
Wahio,'Deutsch  med.  Wochensch.y  1883,  n©  1,  sq). 

5.  Lannel<ÎN'oue,  Tuberculose  externe  congénitale  et  précoce  (in  Vernbuil, 
Études  sur,  la  tuberculose^  1«'  fascic,  1887,  p.  75). 
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XI,  XII)  et  parmi  ces  derniers  il  ne  peut  guère  être  douteux 
qu'il  ne  s'agisse,  chez  quelques-uns,  de  tuberculose  congéni- 
tale. M.  Leroux*  a  publié  l'année  dernière  SI  observations 
appartenant  au  professeur  Parrot,  d'enfants  tuberculeux  dont 
r&ge  varie  entre  8  semaines  et  2  ans.  A  la  fin  de  son  tra- 
vail il  fait  le  relevé  de  219  obser\'ations  et,  parmi  ces  der- 
nières on  voit  23  cas  de  tuberculose,  chez  des  enfants  de 

1  jour  à  3  mois.  Enfhi  M.Landouzy',dans  une  communication 
au  Congrès  de  la  tuberculose,  insiste  sur  la  fréquence  de  la 
tuberculose  de  la  première  enfance  qu'il  dit  avoir  observée  une 
fois  sur  trois  chez  les  enfants  morts  à  la  crèche  de  Thôpital 
Tenon;  il  dit  aussi  que  MM.  Damaschino  et  Hayem  ont 
observé  les  mêmes  faits  dans  leurs  ser\'ices  de  Laènnec  et 
de  Saint- Antoine. 

Nous  voyons  donc  que  la  tuberculose  de  la  première 
enfance,  tout  on  étant  rare,  l'est  beaucoup  moins  qu'on  ne 
«est  plu  à  le  proclamer.  Il  est  vrai  que  les  cas  dont  nous 
venons  de  parler  se  rapportent  à  des  enfants  âgés  de  1  à 

2  ans,  c'est-à-dire  ayant  eu  largement  le  temps  de  sïnfecter 
après  leur  naissance.  Gela  est  d'autant  plus  probable  que  la 
plupart  de  ces  cas  appartiennent  à  la  clinique  hospitalière  ;  or 
nous  savons  combien  ces  enfants  sont  prédisposés,  étant 
donné  les  mauvaises  conditions  hygiéniques  où  ils  vivent,  à 
contracter  la  maladie.  Non  seulement  ils  consomment  un 
mauvais  lait,  mais  c'est  à  leur  âge  qu'on  observe  les  fièvres 
éruptives,  les  congestions  pulmonaires,  bronchiques  et  intes- 
tinales, l'impétigo,  etc.  :  autant  de  portes  d'entrée  pour  le 
germe  tuberculeux  si  répandu  dans  les  services  hospitaliers, 
comme  les  recherches  de  M.  Cornet'  nous  Tout  dernièrement 
appris.  Si  dans  ces  cas  il  faut  faire  une  part  à  la  possibilité  de 
r hérédité  du  germe  il  faut  aussi  tenir  compte  de  ce  fait  que  les 


i.  Leroux,  La  tuberculose  du  premier  âge  (in  Vbrneuil,  Études  sur  la  tuber- 
culose, t.  Ilf  fasc.  If  p.  1). 

2.  Landouzy,  La  première  enfance  envisagée  comme  milieu  organique  dans 
^es  rapports  avec  la  tuberculose  {Congrès  pour  l'étude  de  la  tuberculose  chez 
rhomme  et  chez  les  animaux,  !•'  fasciculo,  p.  192). 

3.  G.  Cornet,  Die  Verbreitung  der  Tuberkelbacillen  ausserhalb  des  Kàrpers 
[Koch  und  Flûgge's  Zeitschr.  fur  Hygiène,  1888,  t.  V,  p.  191-332).  Analysé 
in  Archives  de  médecine  expérimentale  et  d'anatomie pathologique.  Janvier  1889. 
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enfants  de  soache  tuberculeuse  sont  en  contact  direct  et  conti- 
noel  avec  leors  parents^  qui,  par  leurs  caresses,  leurs  soins  de 
chaque  jour,  constituent  un  vrai  agent  de  contage  ;  par  leurs 
oachats,  ils  répandent  partout  le  virus  phthisiogène^  et  Ten- 
faut  venu  au  monde  affaibli,  débile  par  le  fait  même  de  la 
maladie  de  ses  parents,  continuera  à  vivre  dans  un  milieu  qui 
à  lui  seul  suffirait  à  engendrer  la  maladie,  même  chei  des 
êtres  moins  chétifs  et  d*une  constitution  plus  forte. 

Chez  les  animaux  la  tuberculose  congénitale  est  très  escep^ 
tionnelle.  Dans  la  race  bovine,  chez  laquelle  la  tuberculose, 
comme  Ton  sait,  est  une  maladie  très  commune,  on  ne  connaît 
que  3  cas  de  tuberculose  congénitale  bien  et  dament  établis. 
D*abord^  le  cas  devenu  classique  du  professeur  Johne  ^  (de 
Dresde)  et  les  S  cas  que  MM.  Malvoz  et  Brouwier  (de  Liège}  * 
viennent  de  rapporter. 

Dans  le  cas  de  JoAne,  il  s*a^it  d*un  fœtus  de  8  mois  lit>uvi^  dan:* 
Tutérus  sain'  d*iine  vache  phthisiqne  tuée  à  Tabattoir  de  CheniuiU  : 
les  coupes  histologiques  du  foie,  des  ganglions  bronchiques  et  hi^pa* 
tiques  de  ce  fœtus  colorées  par  les  méthodes  de  Kooh  et  de  Neelsen 
permirent  de  déceler  la  présence  des  bacilles  caraclérisliques  tlans  la 
plupart  des  cellules  géantes;  ils  y  étaient  au  nombre  de  I,  de  â,  parfois 
de  4  par  cellule.  Les  poumons  étaient  sains,  excepté  la  base  du  poumon 
droit  qui  présentait  quelques  granulations. 

Les  deux  cas  de  MM.  Malvoz  et  Bromcier  se  rapportent  :  {•  à  un  veau 
de  8  mois  trouvé  dans  l'utérus  (sain)  d'une  vache  atteinte  de  tubei^ 
culose  généralisée  tuée  à  l'abattoir  de  Liège  ;  2®  d'un  veau  Agé  de  6  se- 
maines tué  dans  le  même  abattoir.  Sur  les  coupes  histologiques  du  foie, 
des  ganglions  bronchiques  et  des  ganglions  du  bile  du  foie  de  ces  veaux, 
colorées  par  la  méthode  de  Hermann,  ces  auteurs  ont  trouvé  des  bacille» 
dans  certaines  cellules  géantes.  Les  poumons  et  les  intestins  ne  pré- 
sentaient aucune  lésion. 

Du  reste,  en  dehors  de  la  tuberculose  congénitale  propre- 
ment dite,  les  cas  de  tuberculose  observés  chez  les  veaux 
(âgés  de  3  à  1 0  mois)  sont  eux-mêmes  excessivement  rares  ; 

1.  JoHNB,  Ein  Zweifelloseï*  Fall  von  congenilaler  Tubercutose  {Forhchr.  H, 
Med,,  1885,  p.  198). 

2.  E.  Malvoz  ot  L.  Brouwirr,  Deux  cas  do  tu))crc«l<)so  hacillairo  con* 
génitale  {Annales  de  l'Institut  Pasteur,  1889,  p.  153  ot  siq.). 
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sur  1 84  000  veaux  tués  en  quatre  ans  à  l'abattoir  de  Berlin,  Johne 
ne  cite  que  4  cas,  et  sur  deux  séries  comptant  ensemble 
plus  de  45  000  veaux  tués  à  Augsbourg,  Adam  cite  seulement 
3  cas.Lydtin  n'en  aurait  pas  observé  davantage.  M.Bang'  (de 
Copenhague)  a  communiqué  au  dernier  Congrès  de  la  tuber- 
culose les  résultats  d'une  enquête  qu'il  a  poursuivie  en  Dane- 
mark :  sur  1 16S  vétérinaires  danois  interrogés  par  M.  Bang, 
33  seulement  ont  répondu  avoir  observé  la  tuberculose  chez 
les  veaux  nouveau-nés.  Nous  voyons  donc  combien  la  tuber- 
culose est  rare  chez  le  veau,  malgré  sa  fréquence  si  grande 
chez  la  vache. 

MM.  Landouzy  et  Hip.  Martin^  ont  cherché  à  appuyer  sur 
l'expérimentation  la  théorie  de  l'hérédité  du  germe  tubercu- 
leux; des  fragments  d'organes  sains  en  apparence  (poumons, 
foie),  du  sang  du  cœur,  prélevés  sur  deux  fœtus  humains  nés  de 
mères  tuberculeuses  et  sur  un  fœtus  de  cobaye  issu  d'une 
femelle  tuberculeuse  ont  été  insérés  dans  le  péritoine  de 
cobayes  qui  devinrent  tous  tuberculeux.  Nous  ferons  remar- 
quer que  ces  auteurs  ont  négligé  la  recherche  du  bacille  de 
Koch  chez  les  cobayes  rendus  ainsi  tuberculeux,  ils  se  sont 
contentés  de  l'inoculation  en  série  qu'ils  jugent  «  être  le  meil- 
leur critérium  '  »  encore  aujourd'hui. 

M.  Koch,  dans  son  mémoire  classique  sur  la  tuberculose, 
s'exprime  ainsi  :  «  En  ce  qui  concerne,  dit-il,  la  question  si 
discutée  de  la  tuberculose  héréditaire,  je  ne  connais  pas  de  faits 
qui  autorisent  rhypothèse(de  Baumgarten)  que,  dans  les  corps 
des  nouveau-nés,  il  puisse  y  avoir  des  bacilles  de  la  tuber- 
culose, sans  qu'ils  manifestent  leur  présence  par  des  lésions 
appréciables.  Jusqu'à  présent  la  tuberculose  n'a  été  constatée 
chez  le  fœtus  et  le  nouveau-né  que  d'une  façon  exceptionnelle  ; 
et  il  en  faut  conclure  que  l'infection  tuberculeuse  intra-utérine 
elle-même  est  exceptionnelle.  Cette  vue  est  confirmée  peu:  mes 
expériences  sur  des  femelles  de  cobayes.  J'en  ai  observé  un 

i.  Cette  note  fort  incomplète  est  citée  d'après  le  compte  rendu  du  Congrus 
(in  Semaine  méd,,  1888,  p.  299). 

2.  Landouzy  et  H.  Martin,  Faiis  cliniques  et  expérimentaux  pour  servir 
à  Chistçire  de  l'hérédité  de  la  tuberculose  {Revue  de  médecine^  décembre  1838, 
p.  1014). 

3.  In  Verneuil,  Études  sur  la  tuberculose^  premier  fascicule,  p.  73,  1887. 
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grand  nombre  qui  étaient  pleines  au  moment  de  l'infection 
tuberculeuse^  ou  le  devinrent  après  ;  jamais  elles  n'ont  mis  bas 
des  petits  tuberculeux  au  moment  de  la  naissance  ;  ces  petits 
demeurèrent  indemnes  pendant  un  laps  de  plusieurs  mois. 
Diaprés  mon  opinion,  la  tuberculose  héréditaire  trouve  son 
explication  la  plus  naturelle,  si  l'on  admet  que  ce  n'est  pas  le 
germe  infectieux  qui  se  transmet,  mais  certaines  particularités 
qui  favorisent  le  développement  du  germe,  mis  plus  tard  en 
contact  avec  le  corps  ;  c'est  ce  'que  l'on  appelle  la  prédisposi- 
tion*, » 

MM.  Grancher  et  Straus  ont  répété  les  expériences  de 
MM.  Landouzy  et  H.  Martin  :  des  fragments  d'oi^nes  d'un 
fœtus  humain,  né  d'une  femme  phthisique  au  3^  degré  et  ceux 
de  deux  petits  cobayes  provenant  de  femelles  rendues  tuber- 
culeuses, furent  insérés  sous  le  péritoine  de  cobayes.  Ceux-ci 
demeurèrent  sains. 

Le  professeur  Nocard  (d'Alfort)  a  annoncé,  au  Congrès  des 
vétérinaires  sanitaires  tenu  en  octobre  1888,  s'être  livré  aux 
mêmes  recherches  avec  les  mêmes  résultats  négatifs.  Les  expé- 
riences de  M.  Nocard  ont  porté  sur  4  lapines  et  8  femelles  de 
cobayes  pleines;  avec  les  organes  de  32  fœtus  issus  de  ces 
femelles  il  inocula  32  cobayes  qui  demeurèrent  tous  bien  por« 
tants  ^ 

Leyden^  a  fait  aussi  deux  séries  d'expériences  :  l'^avec  les 
oi^anes  d'un  fœtus  issu  d'une  cobaye  tuberculeuse;  2°  avec 
les  organes  (foie  rate  et  poumon)  d'un  enfant  né  d'une  mère 
tuberculeuse,  mais  qui  succomba  au  bout  de  quelques  minutes. 
Pas  un  des  cobayes  inoculés  avec  ces  organes  ne  devint  tuber- 
culeux. 

Max  Wolff*  signale  l'absence  de  tuberculose  chez  les  lapins 
issus  de  mère  rendues  tuberculoses. 

Kurt  Jahni  %  élève  de  Weigert,  a  cherché  au  moyen  des 


1.  KocH,  MUtheilungen  aus  dem  Kais,  Gesundheitmmley  Bd  II,  p.  86. 

2.  Communication  écrite. 

'    3.  Klinisches  iiber  Tuberkelbacillus  {ZeUschr.  fur  Klin,  Med.^  1884,  t.  VIII, 
p.  386). 

4.  Max  Wolff,  Uber  erblkhe  Ueberlraffting  parasilâren  Organisinen  {Vu'" 
chow'8  Archiv.  1886,  t.  CV,  p.  192). 

5.  In  Virchow's  Archiv  (1886,  t.  CIIl,  p.  386). 
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colorations  le  bacille  de  Koch  dans  les  organes  d'un  fœtus 
de  5  mois  trouvé  dans  Tutérus  d'une  femme  morte  de  tu* 
berculose  miliaire  aiguë  généralisée;  il  lui  fut  impossible, 
malgré  le  plus  grand  soin,  d^y  déceler  les  micro-organismes 
caractéristiques,  ni  des  tubercules. 

Le  proJfesseur  Heller  (de  Kiel)^  a  examiné ,  à  l'aide  des 
colorations,  les  organes  d'un  fœtus  né  d'une  femme  atteinte 
de  tuberculose  généralisée,  sans  pouvoir  y  constater  les  ba- 
cilles de  Koch .  Weichselbaum,  cité  par  Heller,  a  fait  les  mêmes 
recherches  avec  les  mêmes  résultats  négatifs. 

M.  Koubassof  ^  a  été  le  seul  expérimentateur  qui  dise  être 
arrivé,  au  moyen  des  colorations,  à  constater  le  passage  des 
bacilles  de  la  tuberculose  de  la  mère  au  fœtus  (?).  Il  procédait 
de  la  manière  suivante  :  Du  pus  d'un  abcès  formé  huit  jours 
après  l'inoculation  sous  la  peau  d'un  cobaye  de  4  divisions  de 
la  seringue  de  Pravaz,  du  crachat  d'un  phthisique,  «  qui  con- 
tenait une  quantité  de  bâtonnets  longs  et  minces  »  {sic)  était 
inoculé  à  une  cobaye  pleine  qui  avorta  six  jours  après  de  cinq 
fœtus,  «  dans  les  oi^anes  de  plusieurs  de  ces  fœtus,  il  constata 
des  bacilles  placés  séparément  »  (I).  Dans  deux  autres  préten- 
dues expériences,  il  procéda  de  la  même  manière  avec  les 
mêmes  résultats  positifs.  Comme  on  le  voit,  les  expériences  de 
M.  Koubassof  ont  été  faites  d'une  façon  vraiment  trop  super- 
ficielle pour  pouvoir  entraîner  la  conviction,  et  il  faut  se  de- 
mander si  la  maladie  inoculée  par  lui  était  bien  la  tuberculose. 

Récemment,  M.  Galtier'  a  communiqué  au  Congrès  de  la 
tuberculose  le  résultat  de  neuf  expériences  instituées  de  la 
façon  suivante  :  9  cobayes  pleines,  arrivées  à  une  époque 
plus  ou  moins  avancée  de  la  gestation,  sont  inoculées  de  la 
tuberculose  ;  les  petits  sont  sacrifiés  au  moment  de  la  naissance 
et  des  fragments  de  leurs  organes  inoculés  à  des  cobayes  sains  ; 
aucun  de  ceux-ci  ne  contracta  la  tuberculose.  M.  Galtier  ne 
fut  pas  plus  heureux  avec  les  organes  d'un  veau  né  avant  terme 
d'une  vache  tuberculeuse.  Dans  une  seconde  série  de  recher- 

1.  In  Congrès  des  sciences  méd,  de  Copenhague  1884,  Die  Erblichkeit  der 
Tuberkulose  [Section  de  patholog.  générale  et  d'anat.pathoL^  vol.  I,  p.  27). 

2.  Koubassof,  C.  r.  Académie  des  sciences  (t.  C,  p.  372),  et  làid,  (t.  CI, 
p.  4r3l). 

3.  C.  r.  in  Semaitie  méd.  1888,  p.  297. 
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ches,  il  inocula  une  lapine  le  quinzième  jour  après  l'accou- 
plement; elle  eut  cinq  petits;  trois  sur  ces  cinq,  qui  tous 
avaient  été  allaités  par  leur  mère,  devinrent  tuberculeux. 
Enfin,  en  inoculant  par  voie  intra-veineuse  une  lapine,  quatre 
à  cinq  jours  après  Taccouplement,  on  ne  trouva  aucune  lésion 
tuberculeuse  chez  les  fœtus,  tandis  que  la  mère  mourut  de 
tuberculose. 

Il 

Vu  rimpôrtance  de  cette  question  et  sur  les  conseils  de 
notre  maître  le  professeur  Straus,  nous  l'avons,  à  notre  tour, 
abordée  au  point  de  vue  expérimental. 

Voici  la  façon  dont  nous  avons  procédé  : 

A.  —  Dans  une  première  série  d'expériences  nous  avons 
injecté  de  la  culture  pure  du  bacille  de  Koch  dans  la  veine 
jugulaire  de  femelles  de  cobayes  pleines;  nous  avons  cherché 
ainsi  à  nous  placer  dans  les  conditions  les  plus  favorables  au 
passage  du  bacille  de  la  mère  au  fœtus  à  travers  le  placenta, 
conditions  qui  ne  se  réalisent  jamais  à  ce  degré  dans  la  tuber- 
culose commune  ;  on  sait  en  effet  que  dans  la  tuberculose  ordi- 
naire, il  est  très  rare  d'observer  le  bacille  dans  le  sang; 
quand  il  s'y  rencontre,  ce  n'est  qu'en  petit  nombre,  et  pour 
ainsi  dire  à  l'état  d'unités. 

Un  centimètre  cube  de  culture  virulente  du  bacille  de 
Koch  dans  du  bouillon  glycérine  selon  le  procédé  de  MM.  No- 
card  et  Roux  était  injecté  dans  la  veine  jugulaire;  les  animaux 
mouraient  régulièrement  dans  une  période  de  12  à  20  jours 
avec  les  organes  farcis  de  bacilles,  comme  nous  nous  en  assu- 
rions par  la  coloration  et  par  la  culture.  Tantôt  les  femelles 
mettaient  bas  avant  terme  des  fœtus  morts,  ou  à  terme  des 
petits  vivants  qui  étaient  immédiatement  mis  à  mort.  Tantôt 
elles  mouraient  avant  d'avoir  mis  bas;  les  fœtus  étaient  alors 
extraits  des  cornes  utérines  avec  toutes  les  précautions 
requises.  Tous  les  petits  ainsi  recueillis  étaient  ouverts  avec  les 
mêmes  précautions  pour  éviter  toute  contamination  possible 
avec  le  sang  ou  les  liquides  provenant  de  la  mère  ;  puis  nous 
procédâmes  à  trois  sortes  de  recherches  :  1**  avec  du  frottis 
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du  foie  et  de  la  rate  nous  fîmes  un  grand  nombre  de  lamelles 
qui  furent  colorées  par  les  méthodes  d'Ëhrlich  et  de  Ziehl  ; 
jamais  nous  n'y  avons  décelé  la  présence  du  bacille  de  la  tuber- 
culose; T  des  fragments  de  ces  organes  furent  durcis  dans 
Falcool  absolu  et  les  coupes  colorées  de  la  même  façon,  tou- 
jours avec  le  même  résultat  négatif;  S""  du  sang  du  cœur,  du  suc 
puisé  dans  le  foie  et  dans  la  rate  furent  semés  en  très  notable 
quantité  dans  un  grand  nombre  de  tubes  contenant  de  Tagar 
glycérine  et  du  sérum  de  bœuf  solidifié  ;  des  fragments  du  foie 
et  de  la  rate  cueillis  avec  pureté  et  écrasés  entre  deux  bistouris 
flambés  furent  semés  dans  des  petits  ballons  d'Erlenmeyer 
contenant  du  bouillon  de  veau  glycérine.  Ces  tubes  et  ces  bal- 
lons furent  maintenus  à  Tétuve  à  37-38''  pendant  plus  de  deux 
mois;  Jious  n'y  avons  jamais  observé  le  développement  du 
bacille  de  Koch.  Enfin  la  presque  totalité  du  foie  et  de  la  rate 
additionnée  du  sang  du  cœur  du  fœtus  furent  broyés  dans  un 
mortier  avec  un  peu  de  bouillon  et  le  liquide  ainsi  obtenu 
injecté  à  l'aide  d'une  canule  dans  le  péritoine  de  cobayes  ;  ces 
cobayes,  conservés  pendant  plus  de  six  mois  dans  des  cages  à 
part,  demeurèrent  tous  bien  portants  ;  sacrifiés  au  bout  de  ce 
temps,  aucun  d'eux  ne  présenta  de  trace  de  lésions  tubercu- 
leuses. 

Ces  expériences  ont  porté  sur  18  femelles  de  cobayes 
pleines  qui  donnèrent  35  fœtus  avec  les  organes  desquels  ont 
été  inoculés  35  cobayes. 

Voici  quelques-unes  de  ces  expériences  : 

ExpÉaiENGE  I.  —  Le  20  octobre  1888,  trois  femelles  de  cobayes  pleines 
reçurent  dans  la  veine  jugulaire  une  seringue  de  Pravaz  de  culture  de 
tuberculose  dans  du  bouillon  de  veau  glycérine. 

Une  de  ces  femelles  met  bas  trois  petits  le  28  octobre  ;  on  les  sacri- 
fie immédiatement  après  la  naissance  et  on  procède  à  l'autopsie  avec 
toutes  les  précautions  requises,  de  manière  à  éviter  toute  contamination 
possible  parles  organes  ou  les  liquides  de  la  mère;  de  la  pulpe  du  foie 
et  de  la  rate  mêlée  à  une  notable  quantité  de  sang  puisé  dans  le  cœur 
est  semée  dans  neuf  tubes  d'agar  glycérine  et  dans  trois  tubes  conte- 
nant du  sérum  de  bœuf  solidifié  ;  en  même  temps  des  parcelles  de  foie 
et  de  la  rate  cueillis  avec  pureté  et  écrasés  entre  deux  bistouris 
flambés  sont  semées  dans  des  petits  ballons  d'Erlenmeyer  contenant 
du  bouillon  de  veau  glycérine  ;  ces  tubes  et  ces  ballons,  maintenus  à 
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J'étuve  à  37«-38®  pendant  plus  de  deux  mois,  ne  nous  ont  pas  permis 
dp  constater  de  développement  du  bacille  de  la  tuberculose. 

Des  fragments  du  foie  et  de  la  rate  des  fœtus  sont  durcis  dans 
l'alcool  absolu,  et  les  nombreuses  coupes  colorées  par  les  méthodes 
d'Ehrlich  et  de  Ziehl  n'ont  présenté  aucun  bacille  de  Koch  ;  de  même 
des  lamelles  enduites  avec  du  sang  du  cœur  sont  colorées  par  les 
mêmes  méthodes  et  avec  les  mêmes  résultats  négatifs.  Enfin  la  totalité^ 
du  foie,  de  la  rate,  et  un  morceau  du  poumon  des  fœtus,sont  broyés  dans 
un  mortier  avec  du  sang  prélevé  dans  le  cœur  de  ces  fœtus,  le  liquide 
ainsi  obtenu  est  injecté  au  moyen  d'une  canule  dans  le  péritoine  de 
trois  cobayes  adultes.  Ces  cobayes,  sacrifiés  le  30  avril  1889,  ne  présen- 
tent aucune  lésion  tuberculeuse,  tous  leurs  organes  sont  absolument 
sains.  —  La  mère  de  ces  fœtus  mourut  le  2  novembre  1888  ;  elle  avait 
le  foie  et  la  rate  farcis  de  bacilles,  ainsi  nous  en  sommes-nous  assuré 
par  la  coloration  et  par  la  culture. 

La  seconde  femelle  met  bas  avant  terme  deux  petits  le  30  octobre  ; 
avec  des  parcelles  du  foie,  de  la  rate,  avec  du  sang  du  cœur  de  ces 
fœtus,  nous  procédons  aux  mêmes  recherches  qu'avec  les  fœtus  précé- 
dents ;  la  totalité  du  foie  et  de  la  rate  ;  mêlée  avec  le  sang  du  cœur,  est 
broyée  et  injectée  dans  le  péritoine  de  deux  cobayes.  Un  de  ces  cobayes 
est  sacrifié  le 20  avril  1889  et  tous  ses  organes  sont  absolument  sains; 
l'autre,  fort  et  bien  portant,  vit  encore.  La  mère  de  ces  fœtus  succomba 
de  tuberculose  suraiguë  généralisée  le  6  novembre. 

La  troisième  femelle  mourut  de  tuberculose  dans  la  nuit  du  iO  novem- 
bre, présentant  le  foie  et  la  rate  farcis  de  bacilles.  A  l'autopsie  on 
trouve  cinq  fœtus  presque  à  terme  (deux  dans  la  corne  droite,  trois 
dans  la  corne  gauche)  ;  ces  fœtus  extraits  avec  soin  sont  plongés  pen- 
dant quelques  minutes  dans  l'eau  bouillante;  leur  peau  est  brûlée;  avec 
une  lamelle  de  platine  rougie  et  avec  le  foie,  la  rate  et  le  sang  du  cœur 
de  ces  fœtus,  on  procède  à  des  ensemencements,  à  des  examens  histo- 
logiques,  à  des  inoculations  exactement  de  la  môme  manière  que  daus 
nos  expériences  antérieures,  avec  le  même  résultat  négatif.  Les  cinq 
cobayes  qui  avaient  reçu  dans  le  péritoine  une  bouillie  confectionnée 
avec  le  foie  et  la  rate  entière  et  des  fragments  du  poumon  de  ces  fœtus, 
furent  sacrifiés  le  1"  mai  1889;  ils  ne  présentèrent  aucune  lésion,  tous 
leurs  organes  étaient  sains. 

B.  —  Dans  une  seconde  série  de  recherches,  onze  femelles 
de  cobayes  pleines  ont  reçu  dans  la  cavité  pleurale'  droite 

1.  En  agissant  ainsi,  nous  avons  voulu  échapper  au  reproche  que  les  bacilles 
présents  dans  les  organes,  mais  en  nombre  très  restreint,  auraient  pu  précisé- 
ment manquer  dans  les  portions  d'organes  servant  à  nos  recherches. 

2.  Nous  avons  préféré  faire  nos  injections  dans  la  cavité  pleurale  parce  que 
chez  les  cobayes  pleines,  les  cornes  utérine»  occupent  presque  toute  la  cavité 
abdominale  et  nous  craignions,  en  inoculant  dans  le  péritoine,  de  blesser  l'utérus 
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un  quart  de  seringue  de  Pravaz  de  culture  du  bacille  de  la  tu- 
berculose dans  de  la  gélose  ou  du  bouillon  glycérine;  elles 
mouraient  dans  un  laps  de  temps  sensiblement  le  même  que 
celles  qui  avaient  été  moculées  dans  la  veine  jugulaire  (43  à 
25  jours)  présentant  les  mêmes  lésions  tuberculeuses  généra- 
lisées des  visc>ères  ;  dix-sept  fœtus  provenant  de  ces  femelles 
servirent  à  des  expériences  identiques  à  celles  qui  viennent 
d'être  relatées,  constamment  avec  le  même  résultat  négatif. 

Nous  ne  citerons  également  que  quelques-unes  de  ces  expé- 
riences : 


Expérience  X.  —  Le  26  octobre  1888,  quatre  cobayes  pleines  reçoivent 
dans  la  cavité  pleurale  droite  un  quart  de  seringue  de  Pravaz  de  cul- 
ture du  bacille  de  Koch  dans  du  bouillon  glycérine  mêlée  à  quelques 
anses  de  platine  chargées  d'une  culture  sur  gélose  glycérinée. 

Une  première  femelle  meurt  le  9  novembre,  la  rate  et  le  foie  farcis  de 
bacilles,  comme  on  s'en  assure  par  la  coloration  et  par  la  culture.  A 
l'autopsie  de  cette  femelle,  on  trouve  un  fœtus  dans  la  corne  gauche, 
presqueà  terme  ;  extrait  avec  grand  soin  de  l'utérus,  nous  le  maintenons 
pendant  dix  minutes  dans  la  solution  de  sublimé  à  1/iOOO  et  procédons 
à  l'ouverture  de  la  cavité  péritonéale  après  avoir  préalablement  brûlé  la 
peau  avec  une  lame  de  platine  chauffée  au  rouge  de  façon  que  toutes 
les  chances  de  contamination  avec  les  liquides  provenant  de  la  mère 
soient  sûrement  écartées.  Des  parcelles  notables  du  foie  et  de  la  rate  et 
du  sang  du  cœur  de  ce  fœtus  sont  semées  sur  du  sérum  de  bœuf  peptonisé 
et  solidifié;  des  fragments  de  ces  mêmes  organes  écrasés  entre  deux 
bistouris  flambés  et  mêlés  à  du  sang  du  cœur  en  notable  quantité  sont 
semés  dans  trois  petits  flacons  d'Erlonmeyer  contenant  du  bouillon  do 
veau  peptonisé  et  glycérine.  Ces  tubes  et  ces  ballons  maintenus  àTéluve 
à  +  37-38°  pendant  plus  de  deux  mois  sont  demeurés  stériles.  Des  frag- 
ments du  foie  et  de  la  rate  sont  durcis  dans  Talcool  absolu  et  les  coupes 
de  ces  organes,  colorées  par  les  méthodes  d'Ehrlich  et  de  Ziehl,  n'ont 
montré  la  présence  d'aucun  bacille.  De  nombreuses  lamelles  enduites 
de  sang  du  cœur  de  ce  fœtus  et  colorées  par  les  mêmes  méthodes  ont 
donné  le  même  résultat  négatif.  Enfin  la  presque  totalité  du  foie  et  de 
la  rate  est  additionnée  avec  un  fragment  du  sang  du  cœur  du  fœtus  ; 
la  bouillie  ainsi  obtenue  est  injectée  dans  la  cavité  péritonéale  d'un 
cobaye.  Ce  cobaye  resté  bien  portant  est  sacrifié  le  30  avril  1889,  plus 
de  cinq  mois  après  l'inoculation;  à  Vautopsie  pas  la  moindre  lésion  tu- 
berculeuse» 

Une  seconde  femelle  met  bas  dans  la  nuit  du  6  novembre  deux  petits 
qui  sont  sacrifiés  le  7  novembre;  avec  le  foie,  la  rate  et  le  sang  du 
cœur  de  ces  fœtus  nous  procédons  à  des  ensemencements  et  à  des  co- 
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loralions,  avec  les  mêmes  résultats  négatifs.  Le  foie  et  la  rate,  un  frag- 
ment du  poumon,  mélangés  à  une  quantité  considérable  du  sang  du 
cœur  de  ces  fœtus,  sont  broyés  ensemble  et  la  bouillie  ainsi  obtenue  est 
injectée  dans  le  péritoine  de  deux  cobayes  sains.  Ces  cobayes  sacrifiés 
le  1"  mai  1889  présentent  tous  les  organes  absolument  sains.  —  Cette 
femelle  meurt  de  tuberculose  suraiguë  généralisée  le  15  novembre. 

La  troisième  femelle  succombe  dans  la  nuit  du  15  novembre,  le  foie 
et  la  rate  farcis  de  bacilles;  elle  porte  dans  la  corne  utérine  gauche  un 
fœtus  qui  parait  être  à  terme;  extrait  avec  précautions  do  Tutérus,  ce 
fœtus  est  plongé  pendant  dix  minutes  dans  la  liqueur  de  Van  Swieten, 
puis  la  peau  est  brûlée  à  l'aide  d'une  lame  de  platine  portée  au  rouge 
et  nous  procédons  aux  mêmes  inoculations  que  dans  les  expériences 
précédentes  et  avec  le  même  résultat  négatif.  Un  cobaye  sain  reçoit 
dans  le  péritoine  une  bouillie  faite  avec  le  foie  et  la  rate  de  ce  fœtus. 
Conservé  jusqu'au  2  mai,  il  est  demeuré  bien  portant;  sacrifié  au  bout 
do  ce  temps,  il  n'a  présenté  aucune  lésion. 

La  quatrième  femelle  meurt  le  16  au  matin,  pendant  qu'elle  mettait 
bas;  on  trouve  un  petit  mort  à  côté  d'elle  et  un  second  fœtus  dans  son 
vagin;  le  foie  et  la  rate  de  la  mère  sont  farcis  de  bacilles  de  Koch.  Les 
deux  petits  sont  ouverts  avec  toutes  les  précautions  requises  et  nous 
procédons  aux  mômes  recherches  que  dans  nos  expériences  antérieures, 
.toujours  sans  résultat.  Deux  cobayes  sains,  inoculés  dans  le  péritoine 
avec  de  la  bouillie  du  foie,  de  la  rate  et  un  fragment  du  poumon  et  du 
sang  du  cœur  de  ces  fœtus,  en  quantité  considérable,  sont  demeurés 
bien  portante  ;  sacvUlés  le  i"  mai  1889,  ils  ne  présentaient  aucune  lésion 
tuberculeuse. 

C.  — Dans  une  troisième  série  d'expériences,  neuf  femelles 
de  cobayes  pleines  ou  venant  d'être  saillies  par  le  mâle  ont  été 
inoculées  sous  la  peau  de  la  cuisse  avec  de  la  culture  de  tuber- 
culose ou  avec  des  crachats  de  phthisiques  frais,  riches  en  ba- 
cilles; elles  contractèrent  toutes  la  tuberculose  type,  telle  qu'on 
la  connaît  depuis  les  expériences  de  M.  Villemin  ;  treize  fœtus 
•provenant  de  ces  femelles  servirent  encore  aux  mêmes  expé- 
riences que  celles  qui  viennent  d'être  relatées;  toutes  égale- 
ment  aboutirent  à  des  résultats  négatifs. 

Expérience  VIII.  —  Le  21  octobre  1888  six  femelles  de  cobayes, 
quatre  pleines,  deux  autres  venant  de  mettre  bas  *  et  soumises  au  mâle 
sont  inoculées  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  de  la  cuisse,  les 
unes  avec  quelques  gouttes  de   culture  du  bacille  de  Koch  dans  du 

i.  Deux  mâles  adultes  sont  mis  dans  les  cap:cs  avec  ces  femelles;  on  sait  que 
le  mâle  saillit  la  femelle  immédiatement  ai)rès  la  mise  bas. 
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bouillon  de  veau  glycérine,  les  autres  avec  des  crachats  frais  provenant 
d'un  phthisique  riches  en  bacilles. 

Une  première  femelle  met  bas,  dans  la  nuit  du  12'  novembre,  deux 
petits  ;  un  de  ces  petits  est  trouvé  mort  et  à  moitié  dévoré  ;  on  sacrifie 
le  second  en  s'entourant  des  mêmes  précautions  que  dans  nos  expé- 
riences précédentes  et  on  procède  à  des  colorations  et  à  des  ensemence- 
ments avec  des  parcelles  du  foie,  de  la  rate  et  avec  du  sang  du  cœur;  le 
résultat  de  ces  recherches  fut  négatif.  Tout  le  foie  et  la  rate  entière,  un 
fragment  du  poumon  et  une  notable  quantité  de  sang  du  cœur  de  ce 
fœtus  sont  broyés  ensemble  et  la  bouillie  ainsi  obtenue  est  injectée  dans 
le  péritoine  d'un  cobaye.  Ce  cobaye  conservé  pendant  près  de  six  mois 
est  demeuré  bien  portant;  sacrifié  le  1*'  mai  1889,  il  ne  présentait 
aucune  lésion  dans  aucun  organe. 

La  mère  meurt,  le  7  décembre,  le  foie,  la  rate,  le. péritoine,  les 
ganglions  mésentériques  et  les  poumons  semés  de  granulations  tubei^ 
culeuses  et  farcis  du  bacille  caractéristique. 

Une  seconde  femelle  met  bas  le  15  novembre  un  petit  qui  est  sacrifié 
immédiatement  après  sa  naissance.  —  Avec  les  organes  de  ce  fœtus, 
nous  procédons  aux  mêmes  recherches  de  coloration  et  de  culture 
qu'avec  les  organes  du  fœtus  précédent  et  avec  des  résultats  identiques. 
De  la  bouillie  confectionnée  avec  la  rate,  le  foie,  un  fragment  du  poumon 
et  le  sang  du  cœur  de  ce  fœtus  est  injectée  dans  le  péiitoine  d'un  cobaye. 
—  Ce  cobaye  est  sacrifié  le  2  mai  1889  et  présente  tous  ses  organes 
absolument  sains.  —  La  mère  meurt  le  9  décembre  avec  une  tubercu- 
lose généralisée  type. 

Une  troisième  femelle  meurt  le  1"  décembre,  tuberculeuse,  comme 
les  précédentes.  Elle  porte  dans  sa  corne  gauche  deux  fœtus  presque  à 
terme  qui  sont  extraits  de  l'utérus  avec  le  plus  grand  soin  ;  des  coupes, 
des  colorations  et  des  cultures  sont  faites  avec  le  foie,  la  rate  et  le  sang 
du  cœur  sans  aucun  résultat  positif.  I^a  totalité  du  foie,  de  la  rate  et  un 
fragment  du  poumon  sont  réduits  en  bouillie  ;  cette  bouillie  est  injectée 
dans  le  péritoine  de  deux  cobayes.  Ces  cobayes  vivent  encore  et  sont 
bien  portants. 

La  quatrième  femelle  succomba  dans  la  nuit  du  2  décembre  avec 
une  tuberculose  généralisée  et  de  nombreux  bacilles  de  Koch  dans  le  foie 
et  la  rate.  —  Dans  la  corne  utérine  gauche  elle  porte  un  fœtus  non 
encore  recouvert  de  poils,  qui  est  extrait  avec  soin  et  avec  les  organes 
duquel  on  procède  à  des  recherches  identiques  à  celles  que  nous  venons 
de  relater  et  avec  les  mômes  résultats.  La  totalité  du  foie,  de  la  rate, 
un  fragment  du  poumon  et  du  sang  du  cœur  du  fœtus  sont  broyés 
ensemble  et  injectés  dans  le  péritoine  d'un  cobaye; —  ce  cobaye,  sacri- 
fié le  2  mai,  ne  présentait  aucune  lésion. 

Enfin  la  cinquième  femelle  de  cobaye  meurt  le  10  décembre  avec 
une  tuberculose  généralisée.  On  s'assure,  par  la  coloration,  de  la  pré- 
sence du  bacille  caractéristique.  Dans  les  cornes  utérines  on   trouve 
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trois  fœtus  (deux  dans  la  corne  droite  ;  un  dans  la  corne  gauche).  Dvi  la 
pulpe  du  foie,  de  la  rate  et  du  sang  du  cœur  de  ces  fœtus  servent  à  des 
colorations  et  à  des  ensemencements  sans  qu'on  puisse  y  déceler  le 
bacille  de  la  tuberculose. — Le  foie  entier,  la  rate,  un  fragment  du  poumon, 
du  sang  du  cœur  de  ces  fœtus  sont  broyés  ensemble,  et  la  bouillie  ainsi 
obtenue  est  injectée  dans  le  péritoine  de  trois  cobayes.  Ces  cobayes 
ont  continué  à  bien  se  porter  jusqu'au  10  avril  où  Tun  d'eux  meurt;  son 
autopsie,  faite  avec  grand  soin,  n'a  pas  permis  de  constater  la  moindre 
lésion  tuberculeuse  ou  autre  ;  des  frottis  du  foie  et  de  la  rate  des  coupes 
de  ces  organes  sont  colorés  par  les  méthodes  d'Ehrlich  et  de  Ziehl  ;  de  la 
pulpe  du  foie  et  de  la  rate,  du  sang  du  cœur  en  quantité  notable  sont 
aussi  ensemencés  dans  des  tubes  d'agar  glycéiiné  et  dans  des  tubes  de 
sérum  de  bœuf  solidifié  ne  nous  ont  pas  fait  déceler  le  moindre  bacille 
de  la  tuberculose  ;  des  fragments  du  poumon,  du  foie  et  de  la  rate,  mêlés 
avec  du  sang  du  cœur  de  ce  cobaye,  sont  broyés  ensemble  et  injectés  dans 
le  péritoine  d'un  cobaye  sain.  —  Ce  cobaye  ainsi  injecté  et  les  deux  autres 
qui  reçurent  dans  Je  péritoine  les  organes  des  fœtus  furent  sacrifiés  le 
l<>'mai  1880  ;  ils  avaient  tous  leurs  organes  absolument  sains*. 


III 

En  résumé,  nos  expériences  ont  été  faites  sur  trente-cinq 
femelles  de  cobayes  pleines  inoculées  avec  le  bacille  de  la 
tuberculose  et  avec  soixante-cinq  fœtus  nés  de  ces  femelles. 
Le  mode  d'infection  auquel  nous  avons  eu  recours  pour  rendre 
les  femelles  tuberculeuses  a  été  variable  (inoculation  intra- 
veineuse, intra-pleurale,  sous-cutanée)  ;  mais  nous  avons  sur- 
tout multiplié  les  expériences  d'injection  intra-veineuse  de 
quantités  considérables  de  culture  de  tuberculose,  afin  d'inon- 
der en  quelque  sorte  le  système  circulatoire  avec  le  microbe 
pathogène  dans  l'espoir  de  faciliter  ainsi  son  passage  à  travers 
le  filtre  placentaire. 

Pour  déceler  chez  les  fœtus  provenant  de  ces  femelles  la 
présence  du  bacille  de  la  tuberculose  nous  avons  simultané- 
ment eu  recours  aux  procédés  de  coloration,  de  culture  et 
d'inoculation  ;  ce  sont  les  expériences  d'inoculation  qui,  on  le 
devine,  sont  surtout  décisives  en  pareille  matière,  et  pour  les 
rendre  aussi  efficaces  que  possible  nous  ne  nous  sommes  pas 


i.  La  sixième  femelle  est  morte  de  tuberculose  généralisée,  le   4  décembre; 
les  cornes  utérines  étaient  vides. 


520  D.    SANCHEZ-TOLBDO. 

contenté  d'inoculer  seulement  de  petits  fragments  du  foie, 
de  la  rate  ou  des  autres  viscères  du  fœtus  ;  nous  injections 
dans  le  péritoine  de  chaque  cobaye  une  bouillie  faite  avec  le 
foie  tout  entier,  la  rate  entière,  un  morceau  de  poumon  et  en 
outre  le  sang  du  cœur  des  fœtus.  Nous  étions  ainsi  assurés 
d'inoculer  les  agents  virulents  contenus  dans  ces  oignes, 
même  s'ils  devaient  s'y  trouver  extrêmement  clairsemés  et  en 
quelque  sorte  à  l'état  d'unité.  Nous  avons  surtout  tenu  à  ino- 
culer la  masse  entière  du  foie,  d'une  part  parce  que  ce  viscère 
est  le  plus  volumineux  du  fœtus,  et  d'autre  part  parce  que, 
recevant  la  veine  ombilicale,  il  se  trouve  le  premier  sur  la  voie 
du  sang  venant  du  placenta  et  qu'il  doit  ainsi  retenir  tout 
d'abord  les  microbes  que  ce  sang  pourrait  charrier. 

Malgré  toutes  ces  mesures  prises  pour  mettre  en  évi- 
dence, si  elle  existait,  la  transmissibilité  du  bacille  de  la  tuber- 
culose de  la  mère  au  fœtus,  et  malgré  le  nombre  considérable 
des  expériences  que  nous  avons  faites,  le  résultat  auquel  nous 
avons  été  conduit  a  été  constamment  négatif. 

Il  faut  maintenant  nous  expliquer  sur  les  conclusions  que 
l'on  doit  tirer  de  ces  expériences. 

Disons  tout  d'abord  que  ces  expériences  ne  sauraient  rien 
enlever  à  la  validité  des  faits  dans  lesquels  l'existence  d'une 
tuberculose  congénitale  a  été  rigoureusement  établie  (cas  de 
tuberculose  congénitale  chez  le  veau  observés  par  M.  Johne  et 
par  MM.  Malvoz  et  Brouwier).  Ces  faits  prouvent  sans  conteste 
que  le  passage  du  bacille  de  la  tuberculose  de  la  mère  au  fœtus 
est  possible;  mais  la  rareté  même  de  ces  cas  prouve  déjà  que 
ce  passage  est  tout  à  fait  exceptionnel. 

Ces  mêmes  faits  comportent  encore  un  autre  enseignement, 
selon  nous  de  la  plus  haute  importance  :  c'est  que  l'organisme 
fœtal,  quand  par  hasard  il  vient  à  être  infecté  par  le  bacille  de 
Koch,  ne  s'oppose  nullement  à  la  multiplication  de  ce  bacille 
et  à  la  production  des  lésions  tuberculeuses  caractéristiques. 
L'infection  tuberculeuse,  quand  elle  s'effectue  chez  le  fœtus, 
jie  reste  donc  pas  latente,  mais  elle  évolue  de  la  même  façon 
et  avec  les  mêmes  lésions  anatomiques  que  dans  la  vie  extra- 
•utérine. 

Loin  donc  d'être  un  argument  en  faveur  de  la  doctrine  de 
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M.  Baumgarten  d'après  laquelle  Thérédité  de  la  tuberculose 
s'expliquerait  par  une  infection  intra-utérine,  pouvant  demeu- 
rer latente  plus  ou  moins  longtemps  après  la  naissance,  grâce 
à  une  résistance  spéciale  de  l'organisme  à  l'état  fœtal  et  pen- 
dant la  première  enfance.  Ces  cas  de  tuberculose  congénitale, 
si  rares  mais  dûment  établis,  montrent  bien  que  cette  immu- 
nité fœtale  n'existe  pas. 

Toutes  ces  réflexions  tomberaient  d'elles-mêmes  si  les  expé- 
riences si  souvent  citées  de  MM.  Landouzy  et  Ilip.  Martin 
avaient  pu  être  vérifiées.  L'historique  qui  précède  montre  que 
tous  les  expérimentateurs  qui  ont  essayé  de  les  reproduire  ont 
échoué.  On  vient  de  voir  que  nous  avons  répété  ces  expériences 
sur  une  échelle  beaucoup  plus  grande,  en  variant  les  procédés 
d'inoculation  et  en  nous  appliquant  à  nous  placer  dans  les 
meilleures  conditions  propres  à  mettre  en  lumière  la  trans- 
missibrtité  au  fœtus  :  cependant  tous  nos  résultats  ont  été 
négatifs. 

Le  contraste  frappant  qui  existe  à  cet  égard  entre  la  tuber- 
culose et  certaines  maladies  infectieuses  telles  que  le  charbon, 
le  choléra  des  poules,  etc.,  etc.,  dans  lesquelles  le  passage  du 
microbe  pathogène  de  la  mère  au  fœtus  est  extrêmement  fré- 
quent sinon  constant,  ce  contraste  s'explique  aisément  si  l'on 
réfléchit  aux  conditions  difl*érentes  suivant  lesquelles  ces  divers 
microbes  se  propagent  et  se  répartissent  dans  l'économie.  Le 
bacille  du  charbon,  le  microbe  du  choléra  des  poules,  etc., 
présentent  cette  particularité  d'envahir  rapidement  le  sang  et 
de  s'y  cultiver  en  grande  abondance  :  circonstances  éminem- 
ment favorables  à  la  transmission  intra-placentaire.  Il  en  est 
tout  autrement  pour  le  bacille  de  la  tuberculose;  celui-ci  ne  se 
rencontre  que  très  rarement  dans  le  sang  et  en  nombre  extrê- 
mement restreint;  son  véritable  habitat,  ce  sont  les  voies  lym- 
phatiques et  les  cellules  parenchymateuses  ;  c'est  là  une  des 
raisons  —  il  en  est  d'autres  sans  doute  que  nous  ignorons  encore 
—  qui  expliquent  Vextrême  rareté  de  l'infection  tuberculeuse 
in  utero. 

En  somme,  les  conclusions  qu'il  faut  tirer  de  ce  travail  sont 
les  suivantes  :  tous  les  faits  expérimentaux  (sauf  quelques-uns 
plus  que  discutables)  établissent  la  non-transmissibilité  du 
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bacille  de  la  tuberculose  de  la  mère  au  fœtus;  d'autre  part,  les 
cas  extrêmement  rares  de  tuberculose  vraiment  congénitale 
observés  soit  chez  l'homme,  soit  chez  le  veau,  tout  en  établis- 
sant la  possibilité  de  cette  transmission,  en  établissent  du 
même  coup  le  caractère  tout  à  fait  exceptionnel.  De  pareilles 
exceptions  ne  sauraient  donc  être  invoquées  pour  Texplication 
d'un  fait  aussi  général  que  celui  de  l'hérédité  de  la  tuberculose. 


ni 

NOTE 

SUR  UN  PROCÉDÉ  FACILE  DE  CULTURE 

Ï)ES  MICRO-ORGANISMES  ÀNAÉROBIES 

PAR    R.    WURTZ   ET   A.    FOUREUR 


Les  procédés  employés  pour  la  culture  et  l'étude  des  auaé- 
robies  reposent  sur  l'emploi  de  milieux  de  culture  privés, 
d'une  manière  aussi  parfaite  que  possible,  d'oxygène. 

On  arrive  à  ce  but  de  deux  façons  différentes  :  par  l'emploi 
du  vide  ou  par  la  substitution  d'un  gaz  inerte,  hydrogène,  azote 
ou  acide  carbonique,  à  l'oxygène  de  l'air.  Nous  avons  essayé 
de  perfectionner  cette  dernière  méthode,  en  modifiant  quel- 
ques détails  de  technique,  que  nous  allons  brièvement  exposer. 

Le  gaz  inerte  que  nous  avons  constamment  employé  est 
le  gaz  d'éclairage,  qui  nous  a  donné  d'excellents  résultats,  et 
qui,  comme  on  le  verra,  est  particulièrement  commode  pour 
la  préparation  des  milieux  de  culture.  Tout  autre  gaz,  hydro- 
gène, azote,  acide  carbonique,  pourrait  également  être  em- 
ployé de  la  même  façon. 

Voici  le  détail  des  manipulations.  Elles  comportent  la  pré- 
paration des  milieux  de  culture,  la  mise  en  tubes,  l'ensemen- 
cement, et  le  repiquage  des  cultures. 

L  Préparation  du  milieu  nutritif  privé  d^ oxygène.  —  On 
verse  dans  un  matras  M  (fig.  1),  dont  le  col  porte  à  sa  base  un 
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tube  de  dégagement  latéral,  le  milieu  nutritif  (bouillon,  gé- 
latine ou  gélose).  On  branche  le  tube  d'arrivée  du  gaz  sur  le 
col  effilé  du  matras  et,  sur  latubulure  latérale,  un  second  tube 
de  caoutchouc  muni  d'un  brûleur  Bunsen  B.  Le  gaz  traverse 


donc  le  matras  et  arrive  à  la  surface  du  milieu  nutritif  avant 
de  brûler.  On  fait  ainsi  bouillir  le  liquide  nutritif  dans  un 
courant  de  gaz  inerte,  pendant  quelques  minutes.  Il  va  sans 
dire  qu'il  faut  attendre  quelques  secondes  avant  d'allumer  le 
brûleur  pour  chasser  l'air  de  l'appareil  et  éviter  la  formation 
d'un  mélange  détonant. 
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II.  Préparation  des  tubes  de  culture.  —  Il  faut  maintenant 
répartir  le  milieu  privé  ainsi  d'oxygène  dans  les  tubes  à  essai , 
en  évitant  l'accès  de  l'air. 

Pour  cela,  on  plonge  dans  le  tube  à  essai  un  tube  de  verre 
effilé  (iig.  2)  T,  branché  sur  un  second  de  bec  de  gaz,  et  l'on 


Fig.  2. 

ouvre  le  robinet.  L'air  du  tube  est  entièrement  chassé  et  rem- 
placé par  du  gaz.  On  prend  alors  le  matras  M,  on  enlève  le 
brûleur  B  avec  son  tube  de  caoutchouc  et,  sans  que  le  gaz 
cesse  de  traverser  le  matras,  on  verse  dans  ie  tube  &  essai,  tra- 
versé lui-même  par  un  second  courant  de  gaz,  le  liquide  nu- 
tritif (bouillon,  gélatine  ou  gélose).  Quand  la  quantité  versée 
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est  jugée  suffisante,  on  enlève  le  matras  et,  sans  cesser  de  faire 
arriver  le  gaz  par  le  tube  T,  on  ajoute  quelques  centimètres 
cubes  d'huile  ou  mieux  de  pétrole.  On  peut  par  excès  de 
précaution,  stériliser  le  tube  à  l'autoclave.  Il  est  alors  prêt  à 
servir  ;  il  est  parfaitement  privé  d'oxygène  et  impénétrable  à 
l'accès  de  ce  gaz. 


III.  Ensemencement  et  repiquage  des  tubes.  —  Pour  semer 
les  colonies  dans  les  tubes  et  pour  examiner  les  colonies  qui 
ont  pu  s  y  développer  à  l'abri  du  contact  de  l'air,  nous  avons 
employé  au  lieu  de  l'aiguille  de  platine  ordinaire  une  aiguille 
portée  sur  un  tube  de  verre  creux.  Le  fil  de  platine  est  soudé 
sur  le  bord  de  l'une  des  extrémités  de  ce  manche,  tandis  que 
l'autre  extrémité  est  branchée  sur  un  tube  de  caoutchouc,  par 
où  arrive  le  gaz. 

Il  est  facile  de  semer  et  de  puiser  les  colonies  à  l'abri  de 
l'oxygène  de  l'air,  à  l'aide  de  cette  aiguille.  En  effet,  on  plonge 
l'aiguille  dans  le  tube  placé  verticalement  ;  on  ouvre  le  robinet 
de  gaz,  on  incline  légèrement  le  tube  pour  déplacer  le  pétrole 
qui  se  répand  sur  les  parois  et  découvre  le  milieu  nutritif,  et 
l'on  sème;  puis  on  retire  l'aiguille  du  milieu  nutritif  et  on  re- 
dresse le  tube  verticalement.  Le  pétrole  vient  aussitôt  recouvrir 
la  surface  libre  de  la  gélatine  ou  de  la  gélose,  sans  que,  pen- 
dant un  seul  instant,  le  milieu  de  culture  ait  pu  dissoudre  de 
l'oxygène. 

Nous  avons  ainsi  obtenu  des  résultats  très  satisfaisants 
pour  le  vibrion  septique,  le  charbon  symptomatique  et  le  ba- 
cillus  butyricus,  pour  la  culture  en  tubes.. 

Des  plaques  faites  avec  la  gélatine  ainsi  préparée,  mises 
sous  une  cloche  bien  suiffée  par  où  passait,  à  l'aide  d'un  bou- 
chon à  deux  trous,  un  courant  de  gaz  d'éclairage,  nous  ont 
donné  les  figures  caractéristiques  du  vibrion  septique  décrites 
par  Liborius.  La  cloche  contenait  une  solution  alcaline 
d'acide  pyrogallique  qui  servait  à  absorber  les  traces  d'oxygène 
qui  auraient  pu  s'introduire  par  les  bords  de  la  cloche  et  qui 
fournissait  la  vapeur  d'eau  nécessaire  à  la  multiplication  des 
bactéries. 
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La  composition  centésimale  de  gaz  de  bonne  qualité,  épuré, 
est  représentée  par  une  des  analyses  suivantes  : 

Bicarbure  d'hydrogène  (C2H*) 3,8  4,i 

Butylène —  2,3 

Gaz  des  marais 32,8  34,9 

Oxyde  de  carbone 12,9  6,6 

Acide  carbonique 0,3  3,6 

Hydrogène 50,2  45,6 

Azote —  2,7 

Total 100,0        100,0 

La  quantité  d'oxyde  de  carbone  peut  aller  jusqu'à  1 5  p.  1 00. 
On  voit  donc  que  si  l'acide  carbonique  met  obstacle  au  déve- 
loppement de  certaines  espèces  anaérobies  (Roux,  Liborius, 
C.  Frânkel,  etc.),  l'oxyde  de  carbone,  même  en  quantité  no- 
table, ne  nuit  pas  à  celui  du  vibrion  septique,  du  charbon 
symptomatique  et  du  bacillus  butyricus*.  La  virulence  des 
cultures  que  nous  avons  obtenues  à  l'aide  du  gaz  d'éclairage, 
ne  le  cédait  en  rien  à  celle  des  cultures  obtenues,  soit  à  l'aide 
du  vide,  soit  par  l'emploi  de  tout  autre  gaz  inerte. 

1.  Il  n'en  serait  pas  de  même  pour  certaines  espèces  aérobies.  Diaprés 
M.  Percy  Frankland  [Zeitschrift  fur  Hygiène,  1889,  t.  VI,  p.  13),  l'oxyde  de 
carbone  exerce  une  action  nocive  très  prononcée  sur  le  développement  du 
bacillus  pyocyaneuSf  du  bacille  du  choléra  et  de  la  spirille  de  Finklcr. 
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J'ai  observé,  dans  ces  derniers  temps,  une  tumeur  dont  la 
structure  participe  à  la  fois  du  lymphangiome  et  du  kyste  sé- 
reux. Son  étude  est  donc  intéressante,  car  la  science  n'est  pas 
encore  faite  complètement  sur  ces  deux  variétés  de  néo- 
plasmes. 

Le  lymphangiome  vrai  est  rare  ;  Cornil  et  Ranvier  n'en  ont 
jamais  vu  et  sont  même  disposés  à  en  contester  Texistence;  ils 
regrettent  l'insuffisance  des  observations  qui  en  ont  été  pu- 
bliées, n'étant  pas  «  bien  sûrs  qu'il  y  ait  dans  ces  faits  une  vé- 
ritable néoformation  de  vaisseaux  lymphatiques  »*.  Ch.  Mo- 
nod  *  en  a  trouvé  un  qui  s'était  développé  dans  la  peau  et  le 
tissu  cellulaire  sou^-cutané,  et  ne  connaît  que  deux  cas  simi- 
laires, l'un  de  ReicheP,  l'autre  de  Middeldorpf*,  susceptibles 
comme  le  sien  de  passer  pour  des  lymphangiomes  vrais,  cir- 
conscrits, bien  différents  des  faits  de  lymphangiectasie  décorés 

1.  Manuel  d'histologie  pathologiquCy  2«  édition,  t.  I. 

2.  Conpn^s  français  de  chiriirgio,  3*  session,  mars  1888. 

3.  Archives  de  Virchow,  t.  XL VI,  p.  467. 

i.  Archives  de  Langenbecky  l.  XXXI,  p.  ri90. 
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par  différents  auteurs  du  nom  de  lymphangiome.  Ce  terme  ne 
devant  s'appliquer  qu'à  des  tumeurs  constituées  par  des  vais- 
seaux lymphatiques  de  nouvelle  formation,  j'aurai  donc  à  éta- 
blir tout  d'abord  l'existence  de  ce  caractère  dans  la  tumeur  dont 
je  vais  m'occuper. 

En  second  lieu,  je  montrerai  sa  nature  kystique  et  son  ana- 
logie avec  les  kystes  séreux  congénitaux.  Ici  la  tâche  sera  fa- 
cile, étant  donné  les  notions  précises  et  les  dessins  fournis 
récemment  sur  ces  kystes  par  MM.  Lannelongue  et  Achard^ 

Enfin;  lorsque  j'aurai  fait  voir  qu'une  même  tumeur  pré- 
sente simultanément  les  caractères  de  variétés  considérées 
jusqu'ici  comme  distinctes,  ne  pourrai-je  pas  en  tirer  quelques 
éclaircissements  relativement  à  la  pathogénie  encore  indécise 
de  l'une  de  ces  variétés  ?  «  La  question  de  l'origine  des  kystes 
séreux  est  certainement  la  plus  controversée  de  leur  histoire  », 
disent  MM.  Lannelongue  et  Achard  ;  l'opinion  qui  tend  à  pré- 
valoir est  celle  qui  place  cette  origine  dans  l'appareil  lympha- 
tique ;  on  la  trouve  exprimée  pour  la  première  fois  par  Lucke 
en  Allemagne,  à  propos  des  kystes  congénitaux  du  cou  :  c'est 
à  elle  que  se  rangent  également  les  auteurs  français  que  je 
viens  de  citer,  quoique  pour  eux  la  démonstration  anatomique 
n'en  soit  pas  faite.  Or  cette  démonstration  anatomique  se 
trouve  à  mon  avis  dans  l'examen  du  fait  suivant  : 

Marie  Rousseau,  8  ans,  d'excellente  santé,  est  opérée  le  30  juillet 
1886,  par  M.  le  professeur  Hoydenreich,  d'une  tumeur  siégeant  à  la 
partie  supéro-interne  de  Tavant-bras  droit.  Cette  tumeur,  remarquée 
pour  la  première  fois  quatre  ans  auparavant,  était  devenue  grosse 
comme  une  noix,  molle,  indolore,  adhérente  à  la  peau,  mobile  sur  les 
tissus  profonds,  sans  avoir  jamais  présenté  la  moindre  manifestation 
douloureuse  ou  inflammatoire. 

Macroscopiquement,  elle  apparaît  comme  un  kyste  multiloculaire,  à 
cavités  isolées  par  des  travées  conjonctives  d'épaisseur  variable  qui 
contiennent  çà  et  là  un  peu  de  graisse.  Pas  d'enveloppe  générale.  La 
cavité  la  plus  volumineuse,  grosse  comme  une  noisette,  fait  saillie  à  la 
périphérie;  son  contenu  est  limpide,  incolore,  et  ne  montre  au  microscope 
que  de  rares  globules  blancs  :  ses  parois  sont  lisses,  blanchâtres,  d'aspect 
séreux  :  on  y  voit  quelques  crêtes  f al cif ormes  et  des  saillies  arrondies 
formées  par  les  cavités  voisines  plus  petites. 

1.  Traité  des  kystes  congénitaux^  Paris,  1886. 
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Examen  hisiologique.  —  Sur  des  co.upes  pratiquées  après  durcissement 
par  Talcool  et  inclusion  dans  le  collodion,  trois  choses  principales  attirent 
immédiatement  l'attention  :  à  savoir  les  parois  kystiques,  certains  ilôts 
ou  traînées  de  structure  spongieuse  et  des  nodules  que  je  qualifierai 
tout  de  suite  de  nodules  vaso-formateurs. 

1.  —  Parois  kystiques.  —  Elle  se  composent  de  deux  couches  :  une 
interne,  de  nature  endothéliale,  toujours  identique  à  elle-même;  une 
externe,  généralement  fibreuse,  mais  pouvant  contenir  des  fibres  lisses 
et  présenter  çà  et  là  un  aspect  caverneux. 

a.  —  L'endothélium,  vu  de  face,  après  nitratation  argentique,  offre 
Taspect  représenté  par  la  figure  1  :  de  profil,  on  n'en  voit  que  les 
noyaux,  légèrement  saillants  ;  si  les  bords  de  ses  cellules  étaient  plus 
sinueux,  son  analogie  avec  le  revêtement  des  voies  lymphatiques  serait 
complète. 

6.  —  La  couche  fibreuse  n'est  pas  une  dans  sa  constitution;  les 
figures  7  et  9  donnent  une  idée  générale  de  ses  variantes  :  c'est  ainsi 
qu'elle  est  purement  fibreuse  dans  la  partie  gauche  de  la  figure  7,  que 
dans  la  partie  droite  elle  renferme  des  fibres  musculaires  lisses,  et 
qu'elle  offre  une  texture  spongieuse  dans  la  figure  9.  Il  en  est  ainsi,  à 
des  degrés  différents,  pour  la  plupart  de  ces  cavités,  et  je  crois  devoir 
insister  quelque  peu  sur  ces  différents  points. 

Répartition  des  fibres  lisses.  —  Certains  kystes  possèdent  sur  tout 
leur  pourtour  un  appareil  contractile  aussi  riche  que  celui  représenté 
en  a  (fig.  7),  disposé  en  faisceaux  isolés  comme  ici,  ou  bien  en  deux  ou 
trois  plans  superposés  et  continus.  Dans  chacun  dQ  ces  plans,  les  fais- 
ceaux de  fibres  présentent  à  un  haut  degré  la  disposition  en  réseau  qui 
est  le  propre  desi  muscles  des  troncs  lymphatiques.  Ailleurs,  il  n*y  a 
qu'un  plan  de  fibres  :  c'est  ce  qu'on  voit  {fig.  2)  dans  les  parties  minces 
qui  ont  été  soumises  à  l'action  du  nitrate  d'argent. 

Le  plus  souvent  les  kystes  manquent  de  fibres  musculaires  sur  un 
ou  plusieurs  points  de  leur  circonférence,  dans  une  étendue  variable, 
et  en  comparant  ces  différents  aspects  les  uns  aux  autres,  en  tenant 
compte  de  ce  fait  que  toujours  les  éléments  contractiles  sont  associés 
aux  parois  kystiques,  on  arrive  facilement  à  conclure  que  les  cavités 
préexistantes  à  ces  kystes  possédaient  un  revêtement  musculaire  con- 
tinu. 

Tissu  conjonctif  des  parois.  —  Il  se  distingue  en  général  du  tissu  con- 
jonctif  ambiant  par  une  texture  plus  serrée  et  une  proportion  plus 
grande  dans  la  quantité  de  ses  noyaux.  Sa  texture  varie  cependant  dans 
certaines  limites.  Quand  on  l'observe  dans  les  points  où  il  y  a  des  fibres 
musculaires,  on  trouve  que  les  fibres  connectives  sont  fines  et  serrées 
sous  l'endothélium,  tandis  qu'elles  deviennent  plus  volumineuses  au 
fur  et  à  mesure  qu'elles  s'écartent  de  la  cavité  :  en  dehors  du  dernier 
plan  musculaire,  elle  se  confondent  avec  le  tissu  conjonctif  ambiant. 
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Des  fibres  élastiques  se  yoient  presque  jusque  sous  rendolhélium  :  elles 
forment  un  réseau  très  riche  sur  certains  points,  discontinu  sur  d'autres 
comme  s'il  avait  fléchi  par  suite  de  la  distension.  En  somme  cette  asso> 
ciation  de  plans  musculaires,  de  fibres  conjonctives  et  de  fibres  élasti- 
ques rappelle  tout  à  fait  la  composition  des  troncs  lymphatiques. 

Lorsqu'il  n'y  a  pas  de  fibres  musculaires,  la  paroi  kystique  est  for^ 
mée,  ou  bien  par  une  mince  couche  de  fibrilles  conjonctives  assez  serrée 
qui  supporte  l'endothélium  (fig,  6),  ou  bien  par  un  tissu  connectif  ordi- 
naire à  peine  condensé,  en  sorte  que  la  couche  endothéliale  semble 
constituer  à  elle  seule  toute  la  paroi.  Dans  ces  points  on  ne  trouve  plus 
de  fibres  élastiques  ;  leur  disparition  se  fait  eii  même  temps  que  celle 
des  éléments  contractiles. 

Quant  aux  noyaux  de  ce  tissu,  ce  sont  en  général  des  noyaux  de 
cellules  plates;  ils  sont  plus  nombreux  dans  les  endroits  privés  de 
fibres  musculaires,  et  traduisent  évidemment  une  néoformation  con- 
jonctive assez  active  qui  tend  à  étouffer  le  muscle  si  Ton  en  juge  par 
Tinspeciion  de  points  tels  que  la  figure  8.  Çà  et  là  on  rencontre  aussi 
quelque  noyaux  de  globules  Ijrmphatiques. 

Formations  cavefTietises  des  parois  kystiques.  —  Ces  formations,  repré- 
sentées en  différents  points  des  parois  par  les  figures  6,  7,  8  et  9^ 
constituent  sans  contredit  un  caractère  important  et  pour  ainsi  dire  ca- 
pital de  ces  kystes.  Elles  ressemblent  entièrement  àcelles  que  l'on  trouve 
dans  le  stroma  môme  de  la  tumeur,  reconnaissent  la  même  origine  et 
seront  étudiées  avec  elles  tout  à  l'heure.  Pour  le  moment  je  me  bornerai 
à  faire  remarquer  qu'elles  appartiennent  bienjréellement  aux  parois  kys- 
tiques et  ne  peuvent  pas  être  considérées  comme  des  formations  pri- 
mitivement indépendantes  que  la  distension  des  kystes  aurait  fini  par 
rejoindre.  La  preuve  en  est  donnée  par  les  figures  8  et  9  où  elles  se 
montrent  en  pleine  couche  musculaire.  En  général,  elles  sont  d'autant 
plus  prononcées  que  les  muscles  ont  complètement  disparu  et  forment 
un  système  de  lacunes  dont  les  plus  internes  viennent  s'ouvrir  dans  le 
kyste,  parfois  à  la  façon  des  uretères  dans  la  vessie. 

IL  —  Ilots  de  sti*ucture  spongieuse.  —  S'observent,  ainsi  que  je  viens 
de  le  dire,  dans  l'épaisseur  des  parois  kystiques  et  dans  le  stroma  de 
la  tumeur,  mais  c'est  dans  ce  dernier  cas  «qu'ils  sont  le  mieux  accusés. 
Chacun  d'eux  est  constitué  par  un  nombre  variable  de  lacunes  dont  les 
dimensions  oscillent  dans  des  limites  assez  considérables  et  dont  les 
formes  sont  également  très  diverses  :  les  figures  3,  4,  5,  6  et  9  me  dis- 
pensent d'insister.  Leur  périphérie  est  le  plus  souvent  diffuse,  mais 
parfois  elle  est  nettement  limitée  par  des  lobules  adipeux  ou  des  nappes 
de  fibres  conjonctives.  Deux  Ilots  voisins  sont  fréquemment  réunis  par 
une  traînée  de  lacunes;  en  outre  on  rencontre  çà  et  là,  dans  le  tissu 
conjonctif,  des  lacunes  qui  paraissent  être  indépendantes. 

Le  caractère  de  toutes  ces  cavités,  c'est  d'être  tapissées  à  leur  face 
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tiques  du  atroma,  l'observation  que  j'en  ai  faite  m'oblige  à  être  très 
réservé  relativement  à  leur  origine  ;  le  plus  souvent  toute  activité  cellu- 
laire fait  défaut  dans  le  tissu  cellulaire  qui  les  entoure.  Toutefois  quel- 
ques-unes d'entre  elles  présentent  des  prolongements  fissuraircs  où  les 
noyaux  d'endothéliamsont  plus  rapprochés  que  dans  la  cavité  elle-même. 
Ces  images  font  naître  l'idée  de  pointes  d'accroissement  spéciales  qui  ten- 
draient àjprolonger  la  cavité  dans  les  interstices  conjonctifs  adjacents  par 
le  fait  d'une  simple  multiplication  des  cellules  du  revêtement  lacunaire. 
Mais  il  se  pourrait  également  qu'il  y  ait  là  un  véritable  artifice  de 
préparation  dû  au  ratatinement  produit  par  le  réactif  durcissant»  et 
alors  on  devrait,  pour  expliquer  l'abondance  de  ces  lacunes  erratiques, 
admettre  une  exubérance  originelle  dans  la  formation  du  système  lym- 
phatique de  la  région. 

Voilà  les  faits  :  il  s'agit  maintenant  de  les  interpréter. 
Cadrent-ils  à  la  fois  avec  la  description  des  lymphangiomes  et 
avec  celle  des  kystes  séreux?  S'ils  cadrent,  quelle  conclusion 
en  tirer?  Tels  sont  les  trois  points  que  je  vais  successivement 
examiner. 

A.  —  Une  tumeur,  pour  mériter  le  nom  de  lymphangiome, 
doit  être  constituée  par  des  vaisseaux  lymphatiques,  lesquels 
seront  de  nouvelle  formation  ;  ce  dernier  point  est  capital.  Or 
ces  deux  conditions  existent  ici. 

En  premier  lieu,  les  canaux  que  nous  avons  observés  sont 
structurés  sur  le  plan  des  voies  lymphatiques.  Cela  est  évident 
pour  les  lacunes  erratiques  et  pour  les  lacunes  conglomérées  ; 
chacune  d'elles  ressemble  au  capillaire  lymphatique  tel  que  le 
décrit  Ranvier.  Quant  aux  cavités  kystiques,  elles  dérivent 
non  moins  évidemment  de  troncs  lymphatiques  ;  les  fibres  mus- 
culaires que  Ton  trouve  dans  leurs  parois  ne  doivent  pas  être 
considérées  comme  une  formation  bizarre  et  accidentelle  que 
Ton  ne  pourrait  expliquer  qu'en  invoquant  un  processus  téra- 
tologique,  mais  bien  comme  les  vestiges  d'un  appareil  primi- 
tivement régulier  qui  s'est  laissé  érailler  par  la  distension.  Si 
certains  kystes  ne  possèdent  des  éléments  musculaires  que 
sur  un  point  minime  de  leur  circonférence,  en  revanche  il  en 
est  d'autres  qui  ont  gardé  leur  musculature  complète  ;  entre 
ces  deux  termes  il  y  a  tous  les  intermédiaires.  Dans  les  points 
bien  pourvus  de  muscles,  l'analogie  avec  les  troncs  lymphati- 
ques est  complète  ;  si  elle  manque  ailleurs,  c'est  qu'un  processus 
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spécial  est  intervenu  pour  bouleverser  la  structure  première. 

En  second  lieu,  ces  voies  lymphatiques  sont-elles  de  nou- 
velle formation?  Je  laisse  de  côté  les  kystes  qui  paraissent 
être  simplement  des  cavités  développées  aux  dépens  des  troncs 
lymphatiques  préexistants  de  la  région,  et  je  n'envisage  ac- 
tuellement que  les  lacunes  semblables  à  des  capillaires.  Or, 
qu'est-ce  qu'une  lymphatique  de  nouvelle  formation?  Au  sens 
strict  du  mot,  c'est  un  vaisseau  que  l'on  surprend  au  moment 
où  il  se  constitue,  ou  bien  encore  qui  présente  des  caractères 
embryonnaires.  A  ce  titre,  beaucoup  d'angiomes  arrêtés  dans 
leur  évolution  ne  mériteraient  pas  leur  nom,  car  leurs  vais- 
seaux sont  depuis  longtemps  stationnaires  ;  néanmoins, ce  sont 
des  angiomes  parce  que  le  réseau  vasculaire  qui  les  constitue 
est  tout  autre  que  celui  de  l'organe  ou  du  tissu  qui  les  renferme  ; 
il  y  a  malformation  de  ce  réseau  par  excès  ;  c'est  cette  malfor- 
mation qui  caractérise  l'angiome,  et  il  importe  peu  qu'elle 
soit  ancienne  ou  récente,  congénitale  ou  acquise,  terminée  ou 
en  voie  d'évolution.  Le  diagnostic  anatomique  de  ces  tumeurs 
se  tire  de  la  comparaison  de  leur  réseau  vasculaire  avec  le  ré- 
seau normal  correspondant.  Il  en  doit  être  de  môme  pour  le 
lymphangiome  ;  les  lacunes  de  notre  tumeur  pourront  donc  être 
considérées  comme  lymphatique  de  nouvelle  formation,  si  elles 
sont  plus  nombreuses  que  ne  le  comporte  [le  tissu  où  la  tu- 
meur s'est  développée. 

Or  le  siège  de  cette  tumeur  est  le  tissu  cellulaire  sous- 
cutané,  exclusivement,  car  on  ne  remarquait  pas  à  la  peau 
sus-jacente  les  signes  habituels  de  la  dilatation  du  réseau  lym- 
phatique dermique.  Mais  le  tissu  conjonctif  sous-cutané, 
d'après  Sappey,  ne  possède  pas  de  capillaires  lymphatiques,  il 
est  simplement  un  lieu  de  passage  pour  les  vaisseaux  de  ce 
système  ;  en  sorte  que  nous  sommes  autorisés  à  rapporter  les 
nombreuses  lacunes  observées  ici  à  une  malformation  par 
erreur  de  lieu  et  de  quantité  :  il  n'y  a  pas  seulement  ectasie 
localisée  et  formant  tumeur,  il  y  a  néoplasie  suivie  de  dilata- 
tion. En  outre  la  malformation  ne  siège  pas  seulement  dans 
le  tissu  conjonctif,  elle  envahit  les  parois  des  troncules  lym- 
phatiques, et  certainement  rien  ne  pouvait  être  plus  probant, 
dans  le  débat,  que  cette  transformation  caverneuse  des  tuni- 
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quesvascul aires.  Nous  pourrions  donc  nous  contenter  de  ces 
caractères,  mais  il  y  a  plus. 

Ne  devons-nous  pas  en  effet  insister  ici  sur  ces  formations 
curieuses  auxquelles  nous  avons  donné  le  nom  de  nodules 
vaso-f ormateurs  ?  Ils  sont  faits  de  telle  sorte  que,  si  nous  dila- 
tons par  la  pensée  leurs  espaces  rudimentaires,  nous  consti- 
tuons idéalement  un  de  ces  îlots  caverneux  qui  donnent  à  la 
tumeur  son  cachet  particulier  ;  nous  sommes  conduits  par  là  à 
supposer  que  chaque  îlot  a  débuté  par  un  nodule;  nous 
voyons  comment  la  tumeur  s'accroit,  nous  saisissons  les  vais- 
seaux lymphatiques  en  pleine  néoformation.  Est-ce  à  dire  que 
tous  les  lymphangiomes  vrais  progressent  tous  par  l'adjonction 
de  nodules  vaso-formateurs  aux  vaisseaux  déjà  formés?  On  ne 
peut  l'aflirmer,  vu  Tinsuffisance  des  observations  antérieures  ; 
mais  les  apparences  de  pointes  d'accroissement  que  nos  pré- 
parations nous  ont  permis  d'entrevoir,  peuvent  faire  -supposer 
que  dans  certains  cas  ce  dernier  mode  de  développement 
puisse  être  prépondérant  ou  même  exister  seul. 

Par  ces  différentes  raisons,  notre  tumeur  est  donc  un  lym- 
phangiome  vrai,  en  voie  d'évolution.  Voyons  maintenant  si 
elle  réunit  à  un  degré  égal  les  caractères  des  kystes  séreux  con- 
génitaux. C'est  surtout  au  livre  de  MM.  Lannelongue  et  Achard 
que  j'emprunterai  les  termes  de  la  comparaison. 

B.  —  Macroscopiquement,  elle  est  kyste  multiloculaire  ; 
comme  les  kystes  séreux  congénitaux,  elle  n'a  pas  d'enveloppe 
générale  ;  les  parois  de  ses  cavités  «  apparaissent  avec  les 
caractères  d'une  membrane  séreuse,  lisso,  humide,  blanchâtre, 
parfois  presque  nacrée  »;  le  liquide  qu'elles  renferment  est 
«  une  sérosité  claire,  limpide,  transparente  ».  Que  si  nous  n'y 
rencontrons  aucun  des  détails  signalés  comme  inconstants  par 
les  auteurs  précités  :  à  savoir  la  présence  de  sang,  de  sérosité 
purulente,  de  pus,  de  cholestérine,  de  cristaux  hématiques 
dans  les  cavités,  de  tissus  osseux,  cartilagineux,  d'épithéliums 
divers  dans  le  stroma,  peu  importe  :  ce  sont  là  en  effet  des 
phénomènes  accidentels,  passagers,  provoqués  parfois  par  des 
manipulations  chirurgicales  antérieures,  ou  relevant  de  la 
région  qui  est  le  siège  des  tumeurs  (cou,  région  sacrée). 

Histologiquement,  l'épithélium  qui  tapisse  les  kystes  de 
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notre  tumeur  est  identique  à  celui  des  kystes  séreux  congéni- 
taux francs  de  toute  complication.  La  paroi  sous-jacente,  prin- 
cipalement fibreuse,  renferme  des  fibres  lisses  en  plus  ou 
moins  grande  quantité  :  c'est  aussi  ce  que  MM.  Lannelongue 
et  Achard  ont  signalé,  et  nous  pourrions  citer  telle  de  leurs 
observations  qui  ressemble  sous  ce  rapport  complètement  à  la 
nôtre.  Cependant  ils  ont  vu  des  fibres  musculaires  qui  ne  pa- 
raissaient avoir  aucune  relation  avec  les  cavités  kystiques  ; 
en  apparence  on  ne  pourrait  plus  les  rapporter  comme  nous 
l'avons  fait  à  la  musculature  d'un  canal  préexistant.  Mais  si 
l'on  se  rappelle  que,  dans  notre  tumeur,  il  se  formait  parfois 
des  lacunes  entre  la  coucbe  musculaire  du  kyste  et  sa  cavité, 
si  l'on  admet  que  le  muscle  a  pu  s'hypertrophier  sur  certains 
points  pendant  qu'il  disparaissait  ailleurs,  on  comprendra  la 
présence  des  fibres  lisses  en  plein  stroma  et  leur  indépendance 
apparente.  11  suffit,  en  effet,  que  le  stroma  de  la  tumeur  soit 
remanié  un  peu  fortement,  que  certaines  lacunes  s'agrandis- 
sent, pour  que  le  muscle  perde  ses  connexions  premières. 

D'autre  part,  en  décrivant  le  mode  d'accroissement  des 
kystes  séreux  congénitaux,  ces  auteurs  ont  bien  noté,  qu'à 
l'inverse  des  kystes  dermoïdes,  ces  tumeurs  ne  s'accroissent 
pas  exclusivement  par  distension,  mais  avant  tout  par  la  for- 
mation de  cavités  nouvelles:  «  Au  voisinage  de  la  masse  prin- 
cipale se  développent  des  kystes  qui  pénètrent  dans  le  tissu  con- 
jonctif  au  milieu  des  organes  environnants  et  ceux-ci  se 
trouvent  peu  à  peu  englobés  et  comme  absorbés  par  la  tumeur. 
Enfin  la  prolifération  du  stroma  conjonctif  intervient  égale- 
ment dans  l'accroissement  de  ces  tumeurs,  et  sa  part  est  même 
plus  importante  que  dans  les  tumeurs  dermoïdes  et  mucoïdes.  » 

Il  est  vrai  que  le  processus  intime  de  l'accroissement  n'est 
pas  décrit  par  eux  comme  je  l'ai  fait,  mais  cependant  il  y  a 
entre  leur  description  et  la  mienne  des  analogies  évidentes. 
Ils  ont  remarqué  dans  les  tumeurs  en  voie  d'extension 
«  l'existence  de  végétations  des  parois  kystiques  et  d'an- 
fractuosités  profondes  de  ces  cavités.  C'est  par  ces  espèces  de 
diverticules  qui  s'enfoncent  dans  le  stroma  de  la  tumeur,  et 
qui  semblent  y  déterminer  une  sorte  de  clivage,  que  les  kystes 
nous  paraissent  s'accroître.  Souvent,  en  effet,  c'est  au  niveau 
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de  ces  enfoncements  que  l'endothélium  présente  un  état  plus 
jeune  et  des  formes  moins  aplaties.  C'est  également  à  leur 
voisinage  qu'on  observe  dans  la  paroi  des  amas  d'éléments  em- 
bryonnaires. Nous  n'avons  jamais  vu  la  formation  de  cavités 
kystiques  au  sein  de  ces  amas  embryonnaires,  et  nous  incli- 
nons plutôt  à  penser  que  cette  prolifération  plus  intense  est 
déterminée  en  ce  point  par  les  diverticules  de  la  cavité 
kystique,  lesquels  jouent  le  rôle  d'une  épine  irritante.  Tou- 
jours est-il  que  l'on  constate  en  ce  point  les  manifestations 
d'une  activité  plus  grande,  aussi  bien  dans  l'endothélium  que 
dans  le  tissu  conjonctif  de  la  paroi.  »  Or,  si  nous  lisons  atten- 
tivement les  observations  personnelles  de  MM.  Lannelongue 
et  Achard,  nous  en  trouvons  deux  seulement  qui  autorisent 
leur  manière  de  voir.  Ce  sont  les  observations  LVI  et  LXIX, 
la  première  seule  étant  vraiment  explicite  :  elle  est  de  M.  Vi- 
gnal,  répétiteur  au  Collège  de  France,  et  voici  ce  qu'elle  dit  : 
«  Dans  les  points  où  les  petits  kystes  sont  nombreux  et  en  voie 
de  formation  et  de  développement,  on  remarque  la  disposition 
suivante.  A  côté  d'eux  et  quelquefois  d'un  point  du  pourtour 
de  la  cavité  partent  des  traînées  épithéliales  sous  forme  de 
bourgeons  pleins  et  creux  qui  s'enfoncent  dans  le  tissu  de  la 
tumeur  ;  ces  bourgeons  sont  constitués  par  des  cellules  épi- 
théliales embryonnaires  et  se  distinguent  très  aisément  des 
vaisseaux  par  l'absence  de  tunique  conjonctive  externe.  Quand 
ils  sont  creux,  plusieurs  couches  de  cellules  épithéliales  amon- 
celées forment  leurs  bords  ;  ce  n'est  que  lorsque  la  cavité  est 
très  creuse  qu'il  y  a  seulement  une  simple  'couche  de  cellules 
épithéliales.  On  voit  fréquemment  ces  bourgeons  partir  des 
parois  d'une  petite  cavité;  on  en  voit  aussi  partir  des  bords 
dos  cavités  plus  grandes,  mais  ils  sont  moins  nombreux.  Leur 
signification  est  précise,  ce  sont  des  kystes  rudimentaires.  » 
Cette  conclusion  appelle  quelques  réserves  ;  on  ne  comprend 
pas  très  bien  en  effet  comment  un  revêtement  épithélial  à  plu- 
sieurs couches  finit  par  donner  un  endothélium,  ni  comment 
ces  diverticules,  d'abord  pleins,  puis  creux,  puis  plus  larges, 
finissent  par  se  séparer  de  la  cavité  mère  pour  constituer  des 
kystes  indépendants;  on  ne  saisit  pas  très  bien  non  plus  com- 
ment ces  diverticules  peuvent  jouer  le  rôle  d'épines  irritantes 
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pour  le  tissu  conjonctif  voisin  ;  mais  si  ces  hypothèses  ne  satis- 
font pas  complètement  Vesprit,  il  n'en  est  pas  moins  vrai  que 
les  faits  sur  lesquels  elles  s'appuient  traduisent  des  «  mani- 
festations d'une  activité  plus  grande,  aussi  bien  dans  l'endo- 
thélium  que  dans  le  tissu  conjonctif  ». 

Enfin,  pour  terminer  cette  comparaison,  je  me  permettrai 
encore  une  citation  qui  résume  Topinion  de  MM.  Lannelongue 
et  Achard  sur  la  physionomie  générale  des  kystes  séreux. 
Appréciant  les  raisons  par  lesquelles  on  peut  être  amené  à  con- 
sidérer ces  kystes  comme  des  lymphangiomes,  ils  rappellent 
que  Ton  a  rangé  les  lymphangiomes  au  point  de  vue  anato- 
mique  en  :  1""  lymphangiome  simple,  résultant  de  la  dilatation 
de  vaisseaux  lymphatiques  ;  T  lymphangiome  caverneux  pré- 
sentant la  structure  du  tissu  érectile  et  correspondant  aux 
angiomes  caverneux  ;  3*  lymphangiome  kystique  dans  lequel 
se  trouvent  des  kystes  variés  formés  par  la  dilatation  des 
cavités  lymphatiques,  puis  ils  disent  :  «  C'est  là  sans  doute  une 
classification  très  théorique,  et  si  nous  considérons  seulement 
les  kystes  séreux  congénitaux,  c'est  une  combinaison  de  ces 
différentes  formes  que  l'on  rencontre  en  réalité  dans  la  plu- 
part des  cas  :  la  disposition  kystique,  notamment,  est  presque 
toujours  associée  à  la  disposition  caverneuse.  » 

Or,  notre  tumeur  montrait  cette  association  de  la  façon  la 
plus  manifeste  :  elle  constitue  donc  un  kyste  séreux  multilocu- 
laire,  tout  à  fait  analogue  aux  kystes  séreux  congénitaux. 

Il  semble  maintenant  qu'il  soit  logique  de  conclure  en  ran- 
geant définitivement  les  kystes  séreux  congénitaux  dans  la 
catégorie  des  lymphangiomes,  puisque  la  tumeur  que  je  viens 
d'étudier  possède  à  la  fois  les  caractères  des  unes  et  des  autres. 
Mais  on  pourrait  objecter  que  la  conclusion  pèche  par  la  base, 
et  nier  l'origine  congénitale  de  cette  tumeur. 

Apparemment,  en  effet,  la  tumeur  n'existait  pas  avant  la 
naissance  ;  on  ne  s'en  est  aperçu  que  quand  l'enfant  avait  déjà 
4  ans,  mais  cependant  elle  devait  évoluer  depuis  quelque 
temps  déjà,  et  il  s'est  sans  doute  passé  pour  elle  ce  qui  se 
passe  pour  toutes  les  tumeurs  qui  ne  siègent  pas  au  tégu- 
ment ;  on  les  méconnaît  tant  qu'elles  n'ont  pas  acquis  un  cer- 
tain volume,  et  on  peut  appliquer  au  cas  particulier  la  re- 
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marque  de  Middeldorpf  :  «  Il  n'est  pas  erroné  de  tenir  pour 
congénital  le  lymphangiome  qui,  à  Tépoque  de  la  puberté,  se 
développe  avec  une  énergie  considérable,  après  avoir  grossi 
lentement  jusque-là.  d 

Peu  importe,  au  surplus,  que  la  tumeur  soit  congénitale 
ou  non.  Il  n'est  pas  démontré,  en  effet,  qne  toutes  les  tumeurs 
développées  avant  la  naissance  puissent  être  rangées  dans 
d'autres  catégories  que  les  tumeurs  développées  après.  Si  les 
kystes  dermoïdes  forment  un  groupe  bien  défini,  dont  tous  les 
termes  se  rapportent  à  une  malformation  survenue  pendant  la 
vie  fœtale,  il  n'en  est  pas  de  même  pour  d'autres  néoplasmes. 
Unsarcomede  l'adulte,  parexemple,  peut  ressembler  complète- 
ment à  un  sarcome  de  nouveau-né  ;  pourquoi  un  lymphangiome 
ne  pourrait-il  pas  se  produire  après  comme  avant  la  naissance, 
et  pourquoi  deux  lymphangiomes  développés  à  des  âges  diffé- 
rents ne  présenteraient-ils  pas  des  caractères  similaires?  Du 
moment  qu'il  s'agit  d'mie  malformation  dans  la  constitution 
des  réseaux  lymphatiques,  elle  peut  se  montrer  tant  que  l'évo- 
lution de  ces  vaisseaux  n'est  pas  terminée,  peut-être  même 
après  ;  mais  il  est  incontestable  qu'elle  se  produira  plus  volon- 
tiers et  acquerra  plus  d'ampleur  au  moment  où  le  processus 
vaso-formateur  normal  est  dans  toute  sa  puissance,  c'est-à- 
dire  avant  la  naissance.  Si  donc  notre  kyste  séreux  n'est  pas 
congénital,  néanmoins  il  doit  être  placé  à  côté  de  ceux  qui  se 
développent  pendant  la  vie  intra-utérine. 

Il  nous  reste  maintenant  à  examiner  une  dernière  question. 
Nous  avons  dit  que  MM.  Lannelongue  et  Achard  sont  tout  dis- 
posés à  considérer  les  kystes  séreux  comme  des  lymphan- 
giomes, mais  qu'un  scrupule  les  retient  :  à  savoir,  l'absence  de 
démonstration  anatomique.  Notre  tumeur  donne  cette  démon- 
stration ;  mais  avant  de  la  mettre  en  évidence,  il  me  paraît 
nécessaire  de  s'entendre  sur  la  valeur  qu'il  convient  d'attribuer 
ici  au  mot  kyste,  car,  si  je  ne  me  trompe,  les  auteurs  que  je 
viens  de  citer  ont  confondu  sous  ce  nom  deux  choses  absolu- 
ment différentes  selon  moi  :  à  savoir,  les  grandes  cavités  et  les 
petites,  ou  mieux  les  cavités  doublées  de  muscles  et  celles  qui 
n'en  possèdent  pas. 

Or,  on  entend  généralement  par  kystes  des  ca\atés  bien 


LTMPH ANGIOMES  ET   KYSTES   SÉREUX  CONGÉNITAUX.  541 

délimitées,  remplies  de  liquide  et  d'une  forme  plus  ou  moins 
sphérique.  Cette  définition,  donnée  par  Rindfleisch,  peut  être 
avantageusement  corroborée  par  celle  de  Cornil  et  Ranvier  : 
«  Les  kystes  sont  constitués  par  une  membrane  de  tissu  con- 
jonctif,  un  revêtement  épithélial interne  et  un  contenu  liquide 
muqueux,  colloïde  ou  sébacé.  »  Ce  sont  donc  des  cavités  closes 
dont  le  contenu  n'a  pas  de  tendance  à  s'échapper  spontané- 
ment. 

En  nous  plaçant  sur  ce  terrain,  toutes  les  cavités  doublées 
4'endothéliums  que  Ton  trouve  dans  les  kystes  séreux  congé- 
nitaux, ne  sont  pas  des  kystes;  et  si  MM.Lannelongue  et  Achard 
emploient  communément  ce  nom  pour  toutes,  cependant  ils 
semblent  éprouver  fréquemment  la  nécessité  d'une  distinction 
sans  cependant  la  formuler  d'une  façon  précise.  Nous  avons  ici 
des  formations  caverneuses  analogues  au  tissu  érectile,  for- 
mées de  mailles  qui  communiquent  entre  elles,  ressemblant 
aux  lymphangiomes  décrits  par  Middeldorpf,  Monod,  Fischer, 
Reichel  et  autres,  et  disposées  en  vue  d'une  circulation  lym- 
phatique plus  ou  moins  active.  Ce  n'est  évidemment  pas  à 
elles  que  convient  la  définition  de  Rindfleich  ni  celle  de  Cornil 
et  Ranvier. 

Tout  autres  sont  les  cavités  doublées  de  fibres  musculaires  ; 
celles-ci  sont  véritablement  des  kystes,  et  nous  savons,  préci- 
sément grâce  à  ces  fibres  musculaires,  qu'elles  sont  formées 
aux  dépens  de  troncs  lymphatiques.  Comment  ces  troncs  lym- 
phatiques sont  devenus  kystiques  ?  Là  est  la  question. 

Or,  pour  qu'une  portion  circonscrite  d'un  vaisseau  se  trans- 
forme en  cavité  fermée  susceptible  de  dilatation  ultérieure,  il 
faut  apparemment  qu'elle  s'oblitère  à  ses  deux  bouts,  et  qu'en- 
suite ses  parois  sécrètent  un  liquide.  L'oblitération  pure  et 
simple,  comme  le  feraient  deux  ligatures  espacées,  n'abouti- 
rait qu'à  l'oblitération  du  tronçon  interposé.  Au  contraire,  cer- 
taines modifications  de  la  paroi  peuvent  aboutir  à  la  dila- 
tation du  vaisseau  et  à  sa  transformation  ultérieure  en  cavité 
fermée.  Au  cas  particulier,  ces  modifications  sont  caractérisées 
par  la  transformation  caverneuse  des  parois  vasculaires,  et 
voici  comment  je  comprends  leur  action. 

Quand  la  transformation  caverneuse  débute  dans  un  tronc 
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lymphatique,  elle  a  pour  efTet  d'en  rendre  les  parois  noueuses, 
moniliformes,  puisqu'elle  procède  par  ilôts  relativement  bien 
circonscrits.  Il  en  résulte  des  nodosités  en  saillie  dans  le  canaL 
Ces  nodosités  gênent  le  cours  de  la  lymphe  qui  tend,  par  la 
pression  qu'elle  exerce,  à  produire  la  dilatation  du  vaisseau 
en  amont  de  l'obstacle,  et  comme  des  éléments  nouveaux  pren- 
nent naissance  dans  les  parois  vasculaires,  comme  d'autre  part  les 
muscles  et  les  éléments  habituels  de  la  résistance  s  affaiblissent, 
le  vaisseau  s'élargit,  s'allonge,  subit  des  inflexions  plus  ou 
moins  variées,  devient  de  moins  en  moins  apte  à  une  circula- 
tion facile.  Il  en  résulte  une  série  de  pseudo-kystes  où  la 
lymphe  circule  encore,  mais  péniblement.  Bientôt,  par  le  fait 
d'une  transformation  caverneuse  croissante,  la  lymphe  trouve 
une  voie  plus  facile  dans  le  tissu  spongieux  largement  déve- 
loppé du  voisinage,  le  développe  de  plus  en  plus  et  perd  Tha- 
bitude  de  s'introduire  dans  les  cavités  kystiques.  Celles-ci 
vont-elles  devenir  kystes  vrais,  c'est-à-dire  cavités  closes?  La 
chose  me  parait  au  moins  douteuse  pour  la  majorité  des  cas^  car 
les  auteurs  ont  tous  signalé  la  consistance  molle  des  kystes 
séreux  congénitaux,  et  ont  constaté  comme  nous  la  présence 
de  diverticules  qui  vont  de-ci  de-là  s*anastomoser  avec  les  la- 
cunes du  tissu  spongieux.  Pour  comprendre  leur  transforma- 
tion en  kystes  vrais,  il  faudrait  y  observer  des  phénomènes 
inflammatoires,  capables  de  faire  tomber  les  endothéliums  et  de 
souder  ensuite  les  parois  des  diverticules,  mais  ce  n  est  pas  le 
cas  habituel.  Et  cependant  il  y  a  stagnation  de  liquide  dans  ces 
cavités,  si  Ton  en  juge  par  les  éléments  dégénérés  que  Ton 
peut  y  rencontrer  ;  il  y  a  en  outre  agrandissement  ;  ce  pourrait 
être  parce  que  la  lymphe  continue  à  s'y  déverser  sans  pouvoir 
en  sortir  ;  mais  on  peut  admettre  aussi  que  la  paroi  s'est  mise 
à  sécréter,  car  les  vaisseaux  y  sont  superficiels,  presque  sous- 
endothéliaux,  fait  que  nous  avons  pu  vérifierici,  après  MM.Lan- 
nelongue  et  Âchard  :  ils  sont  donc  disposés  pour  produire  une 
exhalation  séreuse  abondante. 

La  transformation  caverneuse  des  parois  des  troncs  lym- 
phatiques est  donc  un  fait  anatomique  qui  permet  à  lui  seul 
de  comprendre  l'origine  et  la  formation  des  cavités  à  fibres 
lisses  que  l'on  observe  dans  les  kystes  séreux  congénitaux. 
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Elle  peut  aboutir  d'autre  part  à  la  disparition  des  éléments 
contractiles,  mais  je  ne  soutiendrais  pas  pour  cela  que  tous 
les  kystes  de  ces  tumeurs  dérivent  nécessairement  des  troncs 
lymphatiques.  Ceux  qui  sont  dépourvus  d'enveloppe  muscu- 
laire sont  en  effet  susceptibles  d'une  autre  explication  que  je 
vais  essayer  de  donner. 

Quand  le  processus  vaso-formateur  lymphatique  que  nous 
venons  d'étudier  prend  naissance  dans  l'économie  et  aboutit  à 
un  lymphangiome,  les  formations  caverneuses  peuvent  subir, 
dans  leur  évolution,  l'influence  de  certaines  dispositions  ana- 
tomiques  régionales.  On  a  remarqué  la  fréquence  du  lym- 
phangiome  dans  la  région  où  les  lymphatiques,  décrivent  des 
coudes  et  sont  exposés  à  des  compressions  :  au  cou,  à  l'aisselle, 
au  pli  inguinal  ;  et  Middeldorpf  s'est  même  basé  là-dessus  pour 
admettre  que  les  formes  congénitales  pouvaient  être  rappor- 
tées à  une  oblitération  des  lymphatiques.  Je  ne  crois  pas  que 
la  compression  ou  l'oblitération  simple  puissent  produire  dans 
les  lymphatiques  autre  chose  que  ce  qu'elles  produisent  dans 
les  veines,  et  du  reste  le  lymphangiome  peut  être  observé  par- 
tout; mais  je  crois  que  quand  ces  tumeurs  prennent  naissance 
chez  le  fœtus  au  niveau  des  plis  articulaires,  elles  se  trouvent 
dans  des  conditions  très  défavorables  à  la  circulation  de  la 
lymphe  et  peuvent  de  ce  fait  acquérir  un  volume  extraordi- 
naire, surtout  si  les  vaisseaux  eflférents  ont  à  traverser  des 
aponévroses  multiples.  Alors  les  kystes  pourront  être  formés, 
non  seulement  aux  dépens  des  troncs  lymphatiques,  mais  en- 
core par  dilatation  des  plus  simples  lacunes,  et  ainsi  l'on  com- 
prend que  de  grandes  cavités  puissent  être  dépourvues  de  fibres 
musculaires  lisses. 

Pour  terminer,  je  ferai  encore  une  remarque.  «  Si  l'on 
adoptait,  disent  MM.  Lannelongue  et  Achard,  l'opinion  qui 
place  dans  les  voies  lymphatiques  l'origine  des  kystes  séreux, 
on  pourrait  considérer  ces  kystes  comme  une  sorte  d'aberra- 
tion de  l'appareil  lymphatique.  Dans  ces  productions  anormales, 
on  retrouverait  les  différents  types  anatomiques  sous  lesquels 
se  présentent  diverses  portions  de  l'appareil  lymphatique  ; 
ainsi  les  cavités  kystiques  les  plus  élevées  en  organisation, 
pour  ainsi  dire,  celles  dont  la  structure  est  la  plus  complexe 
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et  qui  renferment  dans  leurs  parois  des  éléments  musculaires, 
représenteraient,  dans  la  production  aberrante,  les  parties  de  ce 
système  qui,  à  l'état  normal,  occupent  le  plus  haut  rang  sous 
le  rapport  de  la  structure  :  à  savoir  les  cœurs  lymphatiques 
des  vertébrés  inférieurs,  et  leurs  équivalents  chez  les  vertébré» 
supérieurs,  les  renflements  supra-valvulaires  des  troncs 
lymphatiques.  »  Ces  auteurs  ont  donc  été  frappés  comme  moi 
par  Taspect  particulier  des  éléments  musculaires  des  parois 
kystiques,  mais  la  conclusion  qu'ils  en  tirent  n'est  pas  accep- 
table :  ce  qui  plaide  contre  elle,  c'est  le  fait  même  de  la  dilata- 
tion, de  la  kystification,  des  cavités  doublées  de  muscle,  les- 
quelles ne  se  laisseraient  certes  pas  dilater  si  elles  étaient 
appelées  à  jouer,  même  d'une  façon  rudimentaire,  le  rôle  de 
cœurs  lymphatiques.  Il  n'y  a  donc  pas  là  d'anomalie  qui  rap- 
pelle ce  que  l'on  observe  à  l'état  normal  chez  les  animaux  in- 
férieurs, il  n'y  a  là  aucun  type  anatomique  étranger  à  l'espèce 
humaine  ;  tout  s'explique  par  l'exubérance  d'un  processus  vaso- 
formateur  qui  aboutit  seulement  à  former  des  capillaires  lym- 
phatiques. Quand  ce  processus  respecte  les  troncs  lympha- 
tiques, il  produit  le  lymphangiome  caverneux  ;  s'il  les  envahit, 
il  donne  le  lymphangiome  kystique  ou  kyste  séreux  ;  à  l'instar 
de  bien  des  vices  de  développement,  c'est  surtout  dans  la  pé- 
riode fœtale  qu'il  se  manifeste,  mais  on  peut  aussi  l'observer 
pendant  les  premières  années  de  l'existence. 

En  résumé,  la  tumeur  que  je  viens  de  décrire  présente  des 
caractères  tels  qu'on  peut  la  faire  rentrer  à  la  fois  dans  le  cadre 
des  lymphangiomes  ou  dans  celui  des  kystes  séreux  congéni- 
taux. Elle  fournit  une  base  anatomique  certaine  à  la  théorie 
qui  considère  ces  kystes  séreux  comme  des  productions  du 
système  lymphatique.  Cette  base  anatomique  c'est  la  transfor- 
mation des  parois  des  troncs  lymphatiques  en  tissu  caverneux 
de  nature  également  lymphatique. 
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EXPLICATION  DES  FIGURES 

Pl.  XIII.  —  Fig.  1. 
Revêtement  endothclial  imprégné  par  lo  nitrate  d'argent.  —  130  D. 

Fig.  2. 

Rësoau  musculaire  mis  en  évidence  par  lo  nitrate  d'argent  et  l'hématoxyline. 
—  130  D. 

Fig.  3. 

Aspect  du  reseau  formé  sur  certains  points  de  la  tumeur,  par  les  capillaires 
lymphatiques.  —  Or.  43  D. 

Fig.  4. 

Coupe  de  capillaires  ou  lacunes  lymphatiques  dilatées.  —  Gr.  500  D. 

a,  cavité  ; 

b,  globules  blancs  ; 

e,  noyaa  do  rcndothélium. 

Fig.  5. 

Coupe  d'une  lacune  lymphatique  située  au  sein  d'un  trousseau  de  fibres 
conjonctives  parallèles.  —  Gr.  500  D. 

Of  cavité  ; 

b,  faisceaux  conjonctifs  coupés  on  travers  ot  supportant  les  cellules  endothéliales 
qui  montrent  parfois  une  certaine  épaisseur. 

Fig.  6. 

•  Coupe  d'une  paroi  de  grand  kyste,  en  un  point  dépourvu  de  fibres  muscu- 
laires lisses.  —  Gr.  350  D. 

a,  cavité  lymphatique  voisiuc  ; 

b,  endothélium  du  kyste  supporté  par  une  couche  conjonctive  fibrillaire. 

Pl.  XIV.  —  Fig.  7. 

Coupe  totale  d'un  kyste  dont  une  partie  seulement  de  la  paroi  contient  des 
fibres  musculaires  lisses,  les  auti*es  portions  étant  formées  exclusivement  de 
tissu  conjonctif  —  Gr.  80  D. 

a,  couche  de  faisceaux  muscnlairos  ; 
*         bf  couche  conjonctive  serrée  formant  paroi  : 

c,  lacunes  lymphatiques  du  voisinage  ; 
r,  vaisseaux  sanguins. 

Fig.  8. 

Coupe  transversale  d'une  paroi  kystique.  Débuts  de  la  transformation  caver- 
neuse dans  un  point  qui  possède  encore  des  fibres  lisses.  —  Gr.  400  D. 

a,  lacunes  lymphatiques  tapissées  d'endothélium  et  à  peu  pr^s  vides  ; 

b,  lacunes  lymphatiques  rudimenuiires  tapissées  partout  par  des  cellules  endothé- 
liales assez  rapprochées;  elles  sont  à  peine  dilatées  et  contiennent  un  certain  nombre 
do  globules  blancs  dont  les  noyaux  arrondis  sont  seuls  figurés. 

c,  faisceaux  de  fibres  musculaires  lisses. 
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Fig.  9. 

Transformation  caverneuse  d'une  paroi  kystique  encore  pourvue  de  fibres 
musculaires. 

a,  cavité  du  kyst»  ; 

6,  couche  do  falscoaux  musculaires  dissoeic^s  ; 

c,  couoho  de  lacunes  lymphatiques  ;  quelques  lacunes  siègent  eu  dedans  do  la  coucho 
préc<*donte  ; 

d,  tissu  cellulaire  lâche  ambiant  ; 
Pf  vaisseaux  sanguins. 
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&ENRE  D'ALIMENTATION  D'UN  BACILLE 

(BacUlus  mesentericus  vulgatm) 

SUR   LES   DIASTASES   QU'IL   SÉCRÈTE 

Par   m.   W.   VIGNAL 
(travail   du   laboratoire   d'histologie   du   collbgb   db   frakcb) 


Depuis  que  Darwin  en  1878  *  dans  son  ouvrage  sur  les 
plantes  insectivores  d'expériences,  qu'il  avait  fait  sur  les 
feuilles  du  drosera,  a  conclu  que  la  sécrétion  de  la  diastase 
dépendait  beaucoup  de  la  manière  dont  cette  sécrétion  est 
excitée  %  cette  question  a  reçu  une  plus  grande  extension,  et 


1.  Darwin,  Insectivorous  plants fLondonASl^.  Dif/estion  powerof  the  sécré- 
tion of  drosera^  p.  83  et  suivantes. 

2.  Darwin  plaçait  sur  les  fouilles  du  drosera  des  petits  éclats  de  ven*e,  il 
recueillait  le  liquide  sécrété  et  il  put  constater,  à  l'aide  de  petits  cubes  d'albu- 
mine, que  ce  suc  no  pouvait  pas  les  attaquer  :  d'un  autre  côté  il  vit  les  angles 
de  ces  cubes  s'émousscr  lorsqu'il  provoquait  la  sécrétion  de  la  feuille  à  l'aide 
d'un  peu  d'albumine  mêlée  de  salive. 

On  a  objecté  à  Darwin  que  les  phénomènes  de  dissolution  des  cubes  d'albu- 
mine étaient  dus,  non  à  une  diastase  sécrétée  parles  feuilles  du  Drosera^  mais 
à  l'intervention  des  micro-organismes,  qui  naturellement  ne  tardent  pas  à  en- 
vahir une  matière  albuminoide  humide,  surtout  lorsqu'elle  est  humectée  avec 
de  la  salive.  J'ai  tenté  diverses  expériences  sur  le  Drosera j  et  quoique  je  pense 
devoir  faire  toutes  mes  réserves,  je  suis  porté  à  penser  que  cette  objection  est 
vraie.  (Voir  pour  plus  de  dôtails  Vional,  Éludes  sur  les  haclériacées^  thèse  do 
la  Faculté  des  sciences,  1889.^ 
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une  série  assez  nombreuse  d'expériences  faites  par  beaucoup 
de  savants  tendent  non  seulement  à  montrer  ce  que  Ton  savait 
déjà,  que  le  maximum  de  sécrétion  diastasique  des  glandes 
coïncide  avec  une  digestion  commencée,  mais  de  plus  que  la 
nature  de  la  diastase  sécrétée  dépend  un  peu  de  la  nature  de 
l'aliment. 

Mais  les  expériences  faites  sur  les  animaux  sont  peu  con- 
cluantes, parce  que  les  cellules  glandulaires  des  êtres  supé- 
rieurs ne  subissent  que  très  indirectement  l'influence  de  l'ali- 
ment, —  leur  alimentation  propre  dépendant  du  milieu 
intérieur  —  qui  lui  ne  peut,  c'est  le  privilège  des  animaux 
supérieurs,  se  modifier  que  très  peu  et  très  lentement  sous 
l'influence  d'un  aliment  ou  d'un  autre. 

M.  Duclaux  en  s  adressant  à  des  plantes  inférieures  de  la 
famille  des  mucédinées,  Vaspergillus  glaucus  et  le  pefiiciliitim 
fflaticum,  a  fait  faire  un  grand  pas  à  la  solution  de  cettequestion  ; 
en  effet,  de  ces  expériences  il  résulte  que  si  l'espèce  de  cel- 
lules joue  un  rôle  dans  la  sécrétion  des  diastases  formées 
par  elles,  l'aliment  parait  en  jouer  également  un. 

La  première  de  ces  mucédinées  ensemencée  sur  une  solu- 
tion de  lactate  de  chaux  contenant  un  sel  d'ammoniaque  ne 
sécrète,  en  fait  de  diastase,  que  de  Vamylase^  si  on  la  fait 
croître  sur  une  solution  de  sucre  elle  donne  de  la  sticrase  et 
pas  à'amylase^  ensemencée  sur  du  lait  on  voit  apparaître  de 
la  présure  et  de  la  caséase. 

La  seconde  sécrète  sur  le  lactate  de  chaux  une  sticrase  et 
une  faible  quantité  A'amylase^  sur  le  lait  une  présure  et  de  la 
caséase. 

L'année  dernière,  en  étudiant  le  bacille  que  R.  Koch  a 
appelé  Kartoffel'bacille  et  que  Flugge  a  dénommé  bacillus 
mesentertctts  vulgatus^  pour  le  distinguer  d'un  autre  bacille 
très  voisin  qu'il  nomme  bacillus  mesentericus  fuscuSy  j'ai  vu 
que  ce  bacille  sécrétait  un  assez  grand  nombre  de  diastases, 
une  amylase^  une  sticrase^  une  présure,  une  caséase^  une 
diastase  dissociant  les  cellules  des  jeunes  végétaux^  une  dias^ 
tase  amenant  la  liquéfaction  de  la  gélatine^  une  ou  des  dias^ 
tases  dissolvant  la  fibrine,  l'albumine  et  le  gluten. 

Il  m'est  venu  alors  à  l'idée  de  chercher  si  ce  bacille  ne 
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pourrait  pas  servir  à  la  solution  de  la  question  :  quelle  est 
rinfluence  de  Taliment  sur  la  sécrétion  des  diastases  ?  Il  au* 
rait  été  plus  avantageux  qu'on  pût  obtenir  des  cultures  abon- 
dantes de  ce  micro-oi^nisme  dans  des  milieux  à  composition 
chimique  parfaitement  connue  ;  mais,  d'après  mes  recherches, 
il  est  impossible  de  l'élever  dans  ces  milieux  ;  il  lui  faut  pour 
vivre  une  substance  albuminoïde,  et  le  milieu  le  plus  simple 
que  nous  connaissions  —  dans  lequel  il  pousse  avec  vigueur, 
—  est  le  bouillon  peptonisé,  qui  est  en  réalité  fort  com- 
plexe. 

J'ai  donc  fait  surtout  une  étude  comparative  en  prenant 
pour  base  les  diastases  et  leurs  quantités  sécrétées  dans  le 
bouillon  peptonisé  ;  j  e  donnerai  ici  le  résultat  de  mes  recherches , 
tout  en  pensant  qu'on  trouvera  probablement  plus  tard  des 
micro-organismes  plus  favorables  que  le  bacille  mesentericus 
vulgatus^VLV  résoudre  cette  question. 

L'étude  de  la  sécrétion  des  diastases  est  entourée  de  diffi- 
cultés, car  ce  sont  des  corps  encore  fort  imparfaitement 
connus;  on  sait  qu'elles  se  précipitent  lorsqu'on  ajoute  au  li- 
quide qui  les  contient  un  grand  excès,  le  double  environ  de 
son  volume  d'alcool  à  90^  ou  d'alcool  absolu.  On  sait  aussi 
qu'elles  se  laissent  entraîner  plus  ou  moins  facilement  par 
les  précipités,  mais  on  sait  également  qu'elles  s'altèrent  très 
facilement  et  que  dans  ces  diverses  manipulations  on  les  ob- 
tient impures,  enfin  que  la  purification  leur  fait  perdre  une 
partie  de  leur  force. 

Ainsi  n'ai-je  pas  cru,  surtout  n'étant  pas  chimiste,  devoir 
chercher  à  les  isoler  du  liquide  qui  les  contenait  et  j'ai  sim- 
plement cherché  à  constater  leur  présence  et  à  estimer  la 
quantité  sécrétée,  par  les  actions  que  les  liquides  de  cultures 
exerçaient. 

Mais  il  se  présente  une  difficulté  :  les  liquides  qui  conte- 
naient les  diastases  étaient  peuplés  de  mon  micro-organisme, 
et  j'aurais  pu,  si  je  ne  prenais  pas  des  précautions  spéciales 
pour  annuler  l'action  de  ces  micro-organismes,  être  induit 
en  erreur  par  l'action  qu'ils  auraient  exercée. 

Plusieurs  procédés  se  présentent  pour  annuler  cet  effet  : 

l''  La  filtration  à  travers  une* paroi  de  porcelaine;  je  l'ai  re- 
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jeté,  mes  recherches  étant  surtout  comparatives,  parce  que 
j'ai  constaté,  il  y  a  deux  ans,  que  si  certaines  diastases,  par 
exemple  celles  du  suc  gastrique,  passent  inaltérées  à  travers 
les  parois  du  filtre,  d'autres,  celles  que  contient  Tinfusion 
de  pancréas,  sont  retenues  en  partie  par  les  parois  du  filtre 
jusqu'à  ce  que,  commeM.Duclaux  l'a  fait  remarquer,  on  ait 
fait  passer  à  travers  le  filtre  assez  de  liquide  pour  le  satu- 
rer, mais  alors  la  quantité  de  diastase  arrêtée  varie  dans 
chaque  opération. 

On  peut  encore  ajouter  des  antiseptiques  aux  liquides  pour 
paralyser  l'action  des  microbes,  mais  quelle  est  la  valeur 
exacte  de  cette  méthode?  c'est  ce  que  l'on  ignore  ;  puis  là  en- 
core l'on  se  trouve  en  présence  d'une  autre  difficulté  :  quelques- 
uns  de  ces  antiseptiques,  ainsi  que  M.  Duclaux  l'a  montré,  fa- 
vorisent l'action  des  diastases,  donc  leur  emploi  eût  été  une 
cause  d'erreur  que  j'eusse  introduite  dans  mes  expériences, 
car  la  puissance  exacte  de  cette  action  est  encore  mal  connue. 

Dernièrement  M.  Dastre  a  employé  le  froid  à  zéro  ou  en 
dessous  de  zéro,  pour  entraver  l'action  des  micobes;  il  a  en 
effet  constaté  que  cette  basse  température  n'entravait  que  peu 
l'action  des  diastases,  tandis  que  celle  produite  par  les  mi- 
crobes l'est. 

J'ai  préféré  entraver  l'action  des  microbes  par  la  chaleur; 
et  cela  parce  que  j'étais  sûr  qu'au-dessus  de  50**  mon  micro- 
organisme ne  se  développait  pas,  puis  que  l'action  de  la  dia- 
stase est  activée  par  la  chaleur;  enfin  qu'il  m'était  plus  facile 
d'obtenir  une  chaleur  constante  qn'un  froid  constant. 

M.  Duclaux  *,  dans  une  critique  qu'il  vient  de  publier  der- 
nièrement sur  les  travaux  traitant  des  diastases  digestives, 
adresse  à  la  méthode  de  M.  Dastre  des  objections  de  principes 
qui  semblent  pouvoir  également  m'être  adressées;  en  effet, 
il  dit  en  parlant  du  froid  qu'employait  M.  Dastre  :  <(  Ce  qui 
est  surtout  gêné  à  ces  basses  températures  (pour  moi  lisez 
hautes  températures)  c'est  Téclosion  des  germes  et  la  multipli- 
cation des  microbes.  Par  conséquent  un  mélange  stérile  ou 
faiblement  peuplé  (lisez  encore  fortement  peuplé)^  mis  à  la 

1.  Annales  de  l'Institut  Pasteur j  p.  614,  1888. 
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glacière  pourra  subir  avec  le  temps  des  actions  de  diastases 
sans  redouter  beaucoup  les  actions  de  microbes.  Mais  sïl  est 
peuplé  d'avance  et  surtout  fortement  peuplé,  comme  le  sont 
les  liquides  digestifs  organiques,  il  y  aura  toujours  »  redouter 
que  le  froid  n'entrave  pas  d'une  façon  absolue  la  sécrétion 
des  diastases  par  les  microbes  présents  dans  le  liquide.  » 

Dans  mon  cas,  j'accorde  volontiers  aux  personnes  qui  vou- 
dront appliquer  à  mes  expériences  cette  objection,  que  la  cha- 
leur n'entrave  pas  la  sécrétion  des  diastases  présentes  dans 
l'intérieur  des  microbes  au  moment  où  débutait  l'expérience  ; 
mais  je  leur  répondrai  que  c'est  justement  l'action  de  ces  dias- 
tases que  j'étudiais  et  que  je  ne  cherchais  pas,  comme  M.  Das- 
tre,  à  reconnaître  ce  qui  appartenait  à  la  cellule  animale  diges- 
tive  de  ce  qui  appartenait  à  la  cellule  végétale  :  le  problème 
que  je  m'étais  posé  était  plus  simple,  par  conséquent  plus 
facile  à  résoudre  que  celui  de  M.  Dastre.  Je  ne  désirai  que 
connaître  la  quantité  de  diastase  contenue  à  un  moment 
donné  dans  mes  liquides  de  culture. 

Mais  il  restait  à  chercher  quelle  était  la  température  la 
plus  convenable  à  employer.  En  effet,  si  un  ballon  de  bouillon 
nutritif  mis  à  l'étuve  à  80"*  ne  se  peuple  pas  après  plusieurs 
jours,  il  est  évident  que  80**  est  trop  proche  de  49",  où  on  ob- 
serve un  faible  développement;  d'un  autre  côté,  une  tempéra- 
ture trop  élevée  peut  affaiblir  l'action  de  la  diastase;  ainsi 
Brown  et  Héron  *  ont  vu  que  la  matière  albuminoïde  qui  est 
supposée  constituer  la  diastase  commence  à  se  coaguler  à  60°  ; 
d'un  autre  côté  Bourquelot  *  a  fait  voir  que  la  diastase  salivaire 
s'affaiblit  lorsqu'on  la  porte  à  une  température  de  87°  ou  su- 
périeure; plus  tard  il  a  observé  le  même  fait  avec  la  diastase 
de  l'orge  germé,  mais  les  températures  qu'il  a  employées 
étaient  supérieures  à  60°. 

La  température  que  j'avais  intérêt  à  employer  pour  éviter 
autant  que  possible  l'action  des  microbes  devait  donc  être  aussi 
proche  que  possible  de  60°.  Pour  la  connaître  j'ai  fait  Fexpé- 

1.  Brown  et  Héron,  Beitrage  zur  Kenntniss  des  Starke  und  den  Unwand" 
lungen  derselbe.  Berichle  d,  ch.  Chem,  Ges.^  XIII,  p.  1477,  1879. 

2.  Bourquelot,  Comptes  rendus  de  V Académie  des  sciences^  3  et  17  jan- 
Tier  1887,  et  sur  les  caractères  do  l'affaiblissement  éprouvé  par  la  diastase  (amy- 
lasc)  sous  Taction  de  la  chaleur.  Annales  de  V Institut  Pasteur ^  p.  337,  1887. 
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rîence  suivante,  sachant  que  dons  le  bouillon  neutralisé  et 
peptonisé  vers  le  6"  et  7']ourde  la  culture  il  existait  desquan- 
tités notables  de  sucrasc  et  d'amylase. 

première  expérience.  —  Un  ballon  contenant  un  litre  de  bouillon  est 
ensemencé;  le  sixième  jour,  on  en  mêle  une  portion  avec  son  volume 
d'un  sirop  de  sucre  contenant  oO  grammes  d'eau  et  on  le  divise  entre 
plusieurs  ballons  '  ;  on  porte  chacun  des  mélanges  pendant  S  heures  à 
des  températures  allant  de  51°  t  63°  et  ou  obtient  les  chiffres  suivant 
de  Buore  réducteur  exprimé  en  gljcose: 

Deux  heures  à  j1° 13,66  par  litre, 

—  :i:)'' 13.GG  — 

—  y.i' ii,oo  — 

—  :•'' 1*.22  — 

—  jU" )4,i2  - 

—  CI" 10,63  — 


rmpiratnres  différentes  ao  liquido  <te  cuLtnre. 

D'autres  portions  de  SO  grammes  de  ce  bouillon  avaient  été  mises 
en  contact  pendant  les  mSraes  laps  de  temps  et  aux  mêmes  tempéra- 
tures avec  de  l'empois  d'amidon  contenant  20  grammes  d'amidon  cru 
et  sec  pour  1 000  grammes  d'eau,  on  obtient  les  chiiïres  suivants  expri- 
mant toujours  la  quantité  de  sucre  réducteur  en  glycose  : 

Deux  heures  à  SI" I.ÎÎT  de  sucre  par  litre. 

—  53' 0,09  — 

—  oS» 9,09  — 

—  37» 9,09  — 

—  j9. 9,09  — 

—  6f 7,84  — 


1.  Mon  sirop  de  sucre  avait  été  préparé  avec  du  sucre  crislallisé    (sucre 
candi]  parfaitemcnl.  blanc;  de  plus,  je   m'étais  Assuré  qu'il  ne  contenait  pas  de 
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Une  seconde  expérience  faite  dans  les  tn€mes  conditions  me  donna 
les  chiffres  suivants,  mais  le  liquide  de  culture  était  âgé  de  8  jours  : 


Deux  heures  i"!  jI». 


6,o2 

13,85 

6,57 

13,85 

6,o7 

i3,85 

6,57 

13.83 

i,8i 

12,31 

3,51 

10,28 

loqaol  B,  agi  pendant  deux  boure)  b,  des  tempi^raturos  dïfldrontos  dd  liquida  de  collnni. 

Ce  n'est  qu'à  des  températures  supérieures  à  S9°  que  la  chaleur 
exerce  une  action  destructive  sur  les  diastases  sécrétées  par  le  hacille 
mesenlericus  vulijatus;  je  me  suis  arrêté  à  employer  la  température  de 
37°,  car  si  une  température  de  ol"  est  trop  voisine  de  celle  qui  permet 
le  développement  des  micro-organismes,  39°  est  trop  voisin  de  61°, 
température  qui  commence  à  amener  une  altération  de  la  diastase. 

Il  restait  une  autre  question  à  résoudre,  c'est  celle  de  savoir  au  bout 
de  combien  de  temps  l'action  des  diaslases  était  achevée  ;  à  cet  effet  j'ai 
mis  les  mêmes  quantités  d'empois  d'amidon  et  de  sucre  en  contact 
avec  le  même  liquide  de  culture  k  une  température  de  57",  j'ai  fait 
seulement  varier  le  temps. 

siicro  réducteur  de  la  liqueur  de  Fohiing,  enfin  lo  sirop  avait  éW  stérilisé 
k  120». 

L'empois  d'amidon  que  j'employais  était,  préparé  au  moment  do  s'en  sertir 
Il  une  tcmpSralure  non  supérieure  i  Su»  pour  éviter  qu'une  partis  de  l'amidon 
ne  se  transfurmllt  en  sucre  réducteur. 

Les  liquides  de  culture  étaient  tous  franchement  alcalins,  de  aorte  que  \c 
n'avais  pai  à  redouter  l'action  intervertissante  des  acides;  du  reste,  je  m'assu- 
rais toujours,  avant  do  procéder  4  l'essai,  avec  la  liqueur  de  Fehling  de  la  réac- 
tion du  liquide. 
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J'iii  obtenu  les  chiffres  suivants  : 

2  Leuresà.'iî» 9,S2  8,43 

0  --  12,23  io,;n 

12  ^■z,:,o  ii,:i7 

18  -  13,^1  12,83 

24  -  14,21  13,39 

48  —         U,2t  I3,:i« 

Une  seconde  expérience  me  donna  à  peu  près  les  niémes  résultats  : 

L'action  des  diastases  parait  être,  d'après  toutes  mes  expé- 
riences, complètement  achevée  au  bout  de  2i  heures;  aussi 
me  suis-je  arrôté  i\  laisser  agir  pendant  24  heures  à  la  tempé- 
rature de  BT'  les  liquides  de  culture  dans  lesquels  je  recher- 
chais par  leur  action  les  diastases  présentes. 


Le  bacille  mesentericus  vulf/atits  se  cultive  assez  mal  dans 
des  solutions  d'albumine  additionnées  de  sels  de  potasse,  et 
dans  des  solutions  de  peptoncs  ;  aussi  la  quantité  de  diatases 
qu'il  sécrète  dans  ces  deux  solutions  est  si  faible  que  nous  ne 
rapporterons  pas  les  expériences  que  nous  avons  faites  avec 
eux  et  nous  parlerons  de  suite  des  expériences  que  nous  avons 
faites  avec  le  bouillon  de  veau  neutralisé  et  peptonisé.et  nous 
chercherons  jour  par  jour  la  quantité  de  diastases  qu'il  y  sé- 
crète. 

Nous  commencerons  par  Yamylase.  Une  première  expérience  nous 
fuit  voir  qu'au  bout  de  24  ticures  une  partie  du  liquide  de  culture,  mis 
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en  contact  avec  son  volume  d'un  empois  d*amidon,  renfermait  assez 
à^amylase  pour  transformer  en  sucre  réducteur  estimé  en  glycose  un 
poids  d'amidon  de  2s',64  par  litre  : 


Au  bout  de  2  jours. 
—  4     —  . 


6 
8 
10 
12 
14 
16 


Grammes. 
7,34 
9,47 
i2,5i 
12,ol 
9,56 
:),31 
4,12 
0,00 


Une  seconde  et  une  troisième  expérience  nous  donnèrent  des  chiffres 
identiques. 
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Tracé  5.  Marche  de  la  sécrétion  do  l'amylnso  dans  lo  bouillon  do  veau  neutralisé,  et 
peptonisé.  Lo  trait  simple  indique  la  première  expérience  lo  trait  brisé,  la  seconde,  et 
le  trait  brisé  avec  des  croix  la  troisième. 


Nous  avions  mis  parallèlement  d'autres  portions  des  mômes  bouil- 
lons en  contact  avec  du  sucre  candi  en  solution,  et  nous  avons  constaté 
au  bout  de  24  heures  que  le  premier  renfermait  5'',43  de  sucre  inter- 
verti. 

Grammes. 

Au  bout  de  48  heures 6,28 

—  4  jours 8,35 

--  6—      8,40 

—  8    — 9,24 

—  10  — 6,i4 

—  12  — 3,74 

—  14  —  . 2,62 

—  16  — 0,94 

—  18  — 0,00 
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Les  bouillons  de  la  deuxième  et  de  la  troisième  expérience  donnèrent, 
ainsi  qu'on  peut  le  voir  sur  le  tableau,  des  résultats  identiques. 
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Tracé  6  de  la  marche  de  la  sc^crdtion  do  la  sucraso  dans  le  bouillon  do  voaa  neutralisé 
et  pcpionisi^.  Le  trait  indique  la  première  expérience,  le  trait  pointillé  la  socondo, 
et  lu  trait  i>risô  avec  des  croix  la  troisième. 

Continuons  à  chercher  si  ces  mêmes  bouillons  contiennent  encore 
d'autres  diastascs;  parmi  celles  que  nous  savons  y  exister  se  trouvent  la 
présure  et  la  caséase,  voyons  en  quelle  proportion  elles  s'y  trouvent. 
Pour  cela  il  nous  suffit  de  mettre  du  liquide  de  culture  en  contact  avec 
du  lait,  une  expérience  préliminaire  nous  ayant  montré  la  présure, 
nous  avons  mis  nos  bouillons  en  contact  avec  des  quantités  croissantes 
de  lait. 

Nous  constatons  que  le  bouillon  dans  lequel  il  a  été  cultivé  pendant 
24  heures  coagule  3  parties  de  lait. 


8  heures 

coagule.  . 

.     2o 

pal- 

lies de  lait 

3  jours 

—     .   . 

.     35 

— 

4 

—     .   , 

.     35 

— 

5 

.     35 

— 

6     — 

7 
8    — 

—     ,   . 

.     10 
4 
1 

— 

— 

9     — 

0 

-^ 

Une  seconde  expérience  nous  donne  des  résultats  presque  identiques. 


Quant  à  la  présence  dWe  caséase,  il  nous  fut  impossible 
de  la  constater,  môme  si  nous  mettions  de  grandes  quantités 
de  bouillon  en  contact  avec  du  lait,  par  exemple  20  parties  de 
bouillon  pour  une  de  lait.  Il  se  formait  toujours  un  coagulum 
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de  caséine  quand  nous  ajoutions  un  peu  d'acide  acétique, 
puis  que  nous  chauffions.  La  présence,  du  reste,  des  diastases 
dissolvant  les  matières  albuminoïdes  est  impossible  à  con- 
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Trac(S  7  montrant  la  marche  do  la  sécrétion  de  la  présure  dans  le  bouillon  de  veau 
neutralisé  ot  poptonisô.  La  ligne  droite  indique  la  première  expérience,  la  ligne 
brisée  la  seconde. 

slater  par  ce  procédé,  ainsi  il  nous  fut  impossible  de  recon- 
naître la  présence  des  diastases  dissolvant  l'albumine  et 
la  fibrine,  quoique  des  expériences  que  nous  ne  pouvons  rap- 
porter ici  nous  fassent  penser  que  ce  devait  être  à  elles  qu'est 
due  la  dissolution  de  ces  corps.  Nous  donnerons  ici  la  copie 
de  notre  cahier  d'expérience. 


Le  25  juin  on  met  dans  10  ballons  200  grammes  de  bouillon,  on  les 
ensemence  et  on  les  place  au  voisinage  Tun  de  Tautrc  à  Tétuve,  un  des 
ballons  contient  un  cube  d'albumine  coagulée. 

Le  28  juin  le  cube  d'albumine  du  ballon  est  devenu  entièrement 
transparent  et  émoussé  sur  les  bords.  On  divise  le  liquide  d'un  ballon 
en  deux  parties  égales,  qu'on  place  à  l'étuve  à  57<»,  dans  l'une  on  a  mis 
un  cube  d'albumine  de  5  millimètres  de  côté,  dans  l'autre  quelques 
flocons  de  fibrine.  Le  29  on  constate  que  l'albumine  et  la  fîbrinc  sont 
intactes,  le  30  également. 

Le  29,  le  cube  d'albumine  témoin  est  très  manifestement  dissous  en 
partie.  Avec  le  liquide  d'un   autre  ballon  on  renouvelle  l'expérience 
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d'hier.  Le  30,  puis  le  !«'  juillet,  on  constate  que  Talbumine  et  la  fibrine 
sont  intactes. 

Le  premier  juillet,  le  cube  d'albumine  témoin  est  entièrement  dis- 
sous; on  renouvelle  Texpérience  des  jours  précédents  ayec  le  liquide 
d'un  troisième  ballon,  les  résultats  sont  identiques  aux  précédents. 

Le  3  puis  le  5  juillet,  on  tente  la  même  expérience  avec  les  mêmes 
résultats. 

Quant  à  la  diastase  dissolvant  le  gluten,  je  ne  Tai  point 
cherchée  en  présence  de  Tinsuccès  que  j'ai  éprouvé  avec  celles 
de  Talbumine  et  de  la  fibrine,  d'autant  plus  que  la  présence 
de  ces  deux  dernières  était  relativement  plus  facile  à  constater 
que  celle  qui  dissout  ce  corps. 

J'ai,  par  contre,  constaté  d'une  façon  fort  nette  la  présence 
de  la  diastase  amenant  la  séparation  des  jeunes  cellules  végé- 
tales ;  pour  le  faire  il  suffit  de  mettre  en  contact  des  fragments 
de  jeunes  tissus  avec  du  liquide  de  culture  à  87  degrés.  La 
démonstration  est  surtout  facile  avec  des  petits  cubes  de 
pommes  de  terre,  mesurant  S  millimètres  de  côté;  j'ai  trouvé 
que  cette  diastase  se  rencontrait  surtout  dans  le  bouillon  ayant 
servi  de  liquide  de  culture  entre  le  quatrième  et  le  sixième 
jour;  avant  ce  terme  elle  est  très  peu  abondante,  après  elle  a 
disparu.  La  contre -épreuve  de  cette  constatation  se  fait  en 
mettant  dans  du  bouillon  simple  côte  à  côte  des  cubes  de 
pommes  de  terre  ;  on  constate  que  ceux-ci  n'ont  pas  diminué 
de  consistance  et  que  par  simple  agitation  dans  l'eau  il  est 
impossible  de  séparer  les  cellules  les  unes  des  autres. 

Mais  s'il  nous  a  été  impossible  de  constater  dans  les 
liquides  de  culture  du  bacille  mesentericm,  en  dehors  de 
l'action  des  micro-organismes,  la  présence  des  diastases  dissol- 
vant l'albumine,  la  fibrine,  le  gluten,  nous  avons  pu  constater 
la  présence  de  celle  qui  liquéfie  une  autre  matière  protéique  : 
la  gélatine. 

Des  portions  des  mômes  liquides  de  culture,  qui  nous  ont  servi,  pour 
les  expériences  que  nous  [avons  relatées  plus  haut,  ont  été  ajoutées  à 
des  quantités  croissantes  d'une  solution  de  gélatine  à  10  p.  100,  et  le 
mélange  a  été  maintenu  à  Tétuve  à  57  degrés  pendant  24  heures,  puis 
refroidi. 

Nous  avons  constaté  que  2  parties  et  demie  du  liquide  de  culture  de 
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H  heures  empêchait  la  prise  par  le  refroidisse  ment  do  10  parties  de  la 
solutioD  de  gélatine;  qu'une  partie  de  celui  de  48  heures  empêchait  la 
gélification  de  10  parties  de  gélatine  et  qurt  iirjù  dans  la  proportion 
d'une  demi-partie  la  solidilication  n'était  pas  complète. 

Au  bout  de  trois  jours  de  culture,  il  était  nécessaire  d'ajouter  à  10 
parties  de  gélatine  seulement  trois  quarts  de  partie  de  liquide  do  cul- 
ture pour  empêcher  la  solidification.  Au  haut  de  quatre  jours  de  cul- 
ture, il  fallait  ajouter  une  partie  et  demie  do  liquide  de  culture  pour 
empêcher  la  gélatine  de  se  solidifier,  le  ciaquiémc  jour  il  en  (allait 
également  une  et  demie-,  au  bout  de  six  jours,  il  en  fallait  3  parties 
et  demie;  au  bout  de  sept  jours  'i  et  demie;  au  bout  de  huit  S,  enfin 
neuvième  jour  avec  5  parties  elle  restait  solide.  Nous  n'avons  pas 
poussé  les  expériences  plus  loin,  car  la  quantité  de  bouillon  que  nous 
aurions  ajoutée  à  la  gélatine  l'eût  tellement  étendue  qu'il  nous  eût  été 
impossible  de  juger  si  elle  ne  se  solidiiiait  plus. 


mlntiuD  h  10  p.  100  ao  ^tsltoc  poar  cmpèchor  sa  solidiflcation. 

Maintenant  que  nous  connaissons  les  diastases  sécrétées 
par  le  bacille  mesenterictis  et  les  quantités  de  celles-ci  esti- 
mées d'après  leur  pouvoir,  lorsqu'on  le  cultive  dans  le 
bouillon,  nous  pouvons  en  modifiant  ces  milieux  essayer 
quelle  est  t'influence  de  l'aliment. 

A  cet  effet  nous  commencerons  par  ajouter  au  bouillon 
nutritif  que  nous  avons  précédemment  employé  un  peu  d'ami- 
don, puis  du  sucre. 

Le  10  avril,  mis  H  balloQS  à  l'étuve  contenant  chacun  ISO  grammes 
de  bouillon  nutritif  et  0'',3  d'amidon  (2  p.  I  000}.  Chaque  jour  on  divise 
le  liquide  des  ballons  eu  deux  portions,  l'une  (ut  mise  en  contact  à 
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57*  avec  son  volume  d'un  empois  d'amidon  à  iO  p.  100,  l'autre  également 
à  57<^  avec  son  volume  de  solution  de  sucre  candi  à  50  p.  100  ;  après 
24  heures  de  contact  l'essai  des  liquides  était  fait  à  l'aide  de  la  liqueur 
de  Fehling,  on  trouva  ainsi  les  quantités  suivantes  par  litre  de  sucre 
réducteur  estimé  en  glycose  : 


Poar  Tamidon. 
Grammes. 

Le  1«' jour 12,50 

2«     — 17,38 

3«     — 18,44 

4«     — 28,j6 

5«     — 10,20 

6«     — 2,18 

7«     — 0,90 

8»     — 0,00 

9«     — • 0,00 

10«     — 0,00 

11»     — 0,00 

12«     — 0,00 


Pour  lo  sucro. 
Grammes. 

3,25  » 

3».». 

t2,o0 
29,10 
22,22 
14,26 
14,26 
14,26 

9,09 

2,18 

0,60 

0,00 
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Tracé  9  montrant  la  marcho  do  la  sécrétion  de  l'amylaso  dans  le  boaillon  contenant 
2  p.  1 000  d'amidon.  La  ligne  droite  indique  Ut  première  expérience,  la  ligne  brisée  la 
seconde. 

Une  seconde  expérience  faite  dans  les  mômes  conditions  nous  donna 
des  chiffres  presque  semblables  : 


1.  Quant  à  la  quantité  de  sucre  réduclcui*  contenu  dans  lo  liquide  de  culture 
nous   l'avons   négligée,   divers  essais  nous  ont  montré  qu'au  maximum  elle 
atteignait  0k'',5  par  litre  et  qu'il  avait  disparu  lo  troisième  ou  quatrième  jour. 
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En  continuant  toujours  ces  expériences  dans  cette  direction,  nous 
avons  ajouté  2  pour  1  000  de  sucre  candi  au  bouillon  simple,  et,  en 
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Tracé  10  montrant  la  marche  do  la  sécrétion  de  la  sucrase  dans  le  bouillon  contenant 
2  p.  100  d'amidon.  La  ligne  droite  indique  la  première  expérience,  la  ligne  brisée  la 
seconde. 


opérant  de  la  m^me  façon  que  nous  avions  fait  pour  le  bouillon  addi- 
tionné d'amidon,  nous  avons  obtenu  les  chiffres  suivants  : 

Première  expérience,  —  Mis  à  l'étuve  14  ballons  du  bouillon  conte- 
nant 200  grammes  de  bouillon  additionné  de  0«',2  pour  100  de  sucre 
candi. 

Dans  les  chifTres  suivants  le  sucre  réducteur  est  estimé  en  glycose 
et  rapporté  à  un  litre  : 


Le  i"jour. 

2"  -- 

3«  — 

y  — 

6«  — 

7"^  — 

8*^  — 

9«  — 

10«  - 

H«  - 

12«  — 

14e  _ 


Pour  lo  sucre. 

Pour  l'amidon 

Grammes. 

Grammes. 

8,00 

9,25 

2:i,i2 

1«,00 

28,58 

18,00 

30,78 

29,14 

10,25 

16,66 

10,00 

lt),00 

4,44 

6,24 

3,35 

6,20 

2,04 

4,80 

1,05 

3,10 

0,30 

1,42 

0,00 

0,80 

0,00 

0,00 
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Ainsi  qu'on  peul  le  voir  en  examinant  les  tracés  10  et   U,  une 
seconde  expérience  donna  des  résultats  presque  semblables. 
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Tracé  11  montrant  la  marche  do  l'amylase  dans  le  boaillon  contenant  2  p.  1000  de  sucre. 
La  ligne  droite  indique  la  première  expérience,  la  ligne  brisée  la  seconde. 
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Tracé  12  montrant  la  marche  de  la  sucrasc  dans  le  bouillon  contenant  2  p.  1000  de  sucre. 
La  ligne  droite  indique  la  première  expérience,  la  ligne  brisée  la  seconde. 

Il  ressort  de  ces  expériences  que,  sous  Tinfluence  de  Tami- 
don  comme  aliment,  le  bacille  mesentericus  sécrète  plus 
d'amylase  que  dans  le  bouillon  nutritif  ordinaire  ;  ainsi  le 
chiffre  maximum   que  nous  avons  obtenu  avec  le  bouillon 
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simple  était  13,74  tandis  qu'avec  le  bouillon  additionné  d'ami- 
don il  s'élève  à  28,56,  la  quantité  du  sucrase  a  également 
augmenté,  car  elle  s'élève  à  39,10,  tandis  que  dans  le  bouillon 
simple  il  n'a  été  que  13,66.  De  même  sous  l'influence  du  sucre 
ce  bacille  sécrète  pins  de  sucrase  que  dans  le  bouillon  simple, 
en  effet  la  quantité  de  sucrase  s'élève  de  13,66  à  33,90  sous 
l'influence  du  sucre,  la  quantité  d'amylase  s'élf>ve  également 
car  elle  passe  de  13,66  à  39,14. 


Mftm,  13  mont«Qi  ks  quantités  proporli. 

inneUes  dos  di»«tasea  »n.)rli«o  et  aucn 

tenue»  dans  Is  banillon  simple  (1).  le  bo 

ufUon  BTOO  S  p.  100.)  d-aniidon  lî).  le 

BTM  î  p.  iOOO  do  sacre  (3),  l'amylise    e 

Ce  bacille  mesenlericus  vulgatus,  cultivé  dans  le  lait,  coa- 
gule celui-ci,  puis  dissout  le  coagulum  ;  de  plus  il  dissout  éga- 
lement l'albumine  du  lait  et  il  doit,  cultivé  dans  ce  milieu,  sé- 
créter au  moins  trois  diastases,  une  présure,  une  caséase  et 
une  diastase  dissolvant  l'albumine. 

Naturellement  il  me  vint  de  suite  à  l'esprit  de  chercher  si 
dans  ce  milieu  nous  ne  pourrions  pas  trouver  une  réponse 
plus  afflrmative  que  nous  ne  l'avons  eue  jusqu'à  présent  à  la 
question  :  L'aliment  a-t-il  une  influence  quelconque  sur  les 
diastases  sécrétées  par  les  végétaux?  Si,  par  exemple,  nous 
trouvons  dans  le  lait  une  grande  quantité  de  l'une  des  trois 
diastases  que  nous  venons  d'énumérer,  nous  serons  en  droit 
de  répondre  affirmativement. 

La  première  expérience  que  je  fis  pour  résoudre  cette  ques- 
tion est  la  suivante  : 

Jem<Maiunepartiedu!iquide  qui  huit  jours  auparavant  avait 


564  W.   \1GNAL. 

été  du  lait  ensemencé  avec  le  bacille  mesentericus  vulgatus^ 
avec  une,  deux,  trois,  cinq  et  dix  parties  de  lait.  Ces  mélanges 
placés  dans  des  flacons  furent  ensuite  mis  dans  une  étuve  à 
87"*;  au  bout  d'une  demi-heure,  le  lait  de  tous  les  flacons  était 
coagulé,  je  les  laissai  à  Tétuve  jusqu'au  lendemain  et  je  vis 
alors  que  le  lait  de  tous  les  flacons,  sauf  celui  qui  en  renfer- 
mait dix  parties,  n'était  plus  coagulé,  mais  était  transformé  en 
un  liquide  semblable  à  celui  avec  lequel  je  les  avais  mêlés. 

Ces  résultats  me  parurent  assez  encourageants  pour  mé- 
riter que  j'entreprisse  une  étude  méthodique  de  la  sécrétion 
des  deux  diastases  qui  évidemment  avaient  agi  dans  cette 
expérience. 

Je  stérilisai  donc  une  assez  grande  quantité  de  lait  pour 
avoir,  dans  toute  mon  expérience,  un  lait  de  composition  bien 
identique  et  après  en  avoir  séparé  le  beurre  par  décantation, 
je  le  répartis  par  1 00  grammes  dans  20  ballons  de  280  grammes 
et,  après  une  nouvelle  stérilisation  à  118**  et  les  avoir  ense- 
un  limencés,  je  les  plaçai  à  l'étuve  les  uns  à  côté  des  autres. 

D'un  autre  côté,  je  stérilisais  plusieurs  litres  de  lait,  que  je 
conservais  pour  étudier  sur  un  lait  de  môme  composition  l'ac- 
tion des  diastases. 

Chaque  jour  j'ouvrais  un  des  ballons  et,  après  avoir  séparé 
grossièrement  à  l'aide  d'une  flanelle  les  micro-organismes,  et 
les  premiers  jours  le  caséum,  je  mettais  le  liquide  filtré  en 
contact  avec  1,  2,  3,  4,  8,  100,  200,  etc.,  parties  de  lait  et  je 
replaçais  les  ballons  contenant  ces  mélanges  de  suite  à  l'étuve 
à  57°,  car  pour  éviter  l'action  de  la  vie  des  micro-organismes 
et  n'avoir  que  celle  des  diastases,  je  portais  par  avance  le  lait 
et  le  liquide  de  culture  à  87**  ;  pendant  l'opération  il  pouvait 
bien  baisser  de  quelques  degrés,  mais  comme  elle  était  vite 
faite,  quelques  minutes,  et  que  le  bacille  ne  se  développe 
qu'au-dessous  de  80°,  cette  baisse  de  température  ne  pouvait 
pas  permettre  l'action  de  la  vie  des  microbes;  de  plus,  je  met- 
tais toujours  à  côté  d'eux  plusieurs  ballons  témoins  ne  renfer- 
mant que  du  lait.  Je  fis  de  cette  manière  deux  séries  d'expé- 
riences ;  comme  les  résultats  concordent  dans  les  deux,  j'ai 
jugé  inutile  de  les  renouveler,  d'autant  plus  qu'une  seule  série 
était  fort  longue  à  mener  à  bien  tout  entière. 
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1"  Série,  le  19  avril  1888.  1,  2,  3,  4,  8, 16,30,  40,  50, 100,  200  parties 
de  lait  sont  mises  en  contact  avec  une  partie  du  liquide  d'une  culture 
âgée  de  24  heures.  Le  lait  des  ballons  qui  renfermaient  i,  2,  3,  4,8  par- 
ties de  lait  est  coagulé  au  bout  de  25  minutes,  ceux  qui  en  renfermaient 
16,  30  et  40  seulement  au  bout  de  35  minutes,  de  plus,  le  coagulum 
des  deux  derniers  ballons  était  mou,  peu  ferme,  diffluant  en  un  mot  ; 
les  ballons  renfermant  50,  100  et  200  parties  de  lait  ne  montrèrent 
môme  après  24  heures  de  séjour  à  Tétuve  aucun  signe  de  coagulation. 

Le  20  avril,  on  renouvelle  la  môme  série  de  mélanges  que  la  veille  ; 
le  liquide  employé  est  donc  celui  d'une  culture  de  48  heures.  Pour  abré- 
ger autant  que  possible,  nous  dirons  qu'une  partie  du  liquide  de  cul- 
ture a  coagulé  100  parties  de  lait.  Les  ballons  renfermant  plus  de  60 
parties  de  lait  contenaient  un  coagulum  mou. 

Le  21  avril.  Liquide  de  culture  de  trois  jours.  —  Le  liquide  de  cul- 
ture a  coagulé  500  parties  de  lait,  le  coagulum  était  mou  à  partir  de 
200  parties  de  lait. 

Le  22  avril.  Liquide  de  culture  de  quatre  jours.  —  Le  liquide  de  cul- 
turc  a  coagulé  600  parties  de  lait,  le  coagulum  était  mou  à  partir  de 
400  parties  de  lait. 

Le  23  avril.  Liquide  de  cullure  de  cinq  jours.  —  Le  liquide  de  culture 
a  coagulé  800  parties  de  lait,  le  coagulum  était  mou  à  partir  de  600  par- 
ties de  lait  et  le  coagulum  du  mélange  à  parties  égales  et  au  quart 
dissous  au  bout  de  24  heures. 

Le  24  avril.  Liquide  de  culture  de  six  jours.  —  Le  liquide  de  culture 
a  coagulé  900  parties  de  lait,  le  coagulum  était  mou  à  partir  de  800  par- 
ties de  lait  et  le  coagulum  du  mélange  à  parties  égales,  au  tiers,  au 
quart  et  au  neuvième  était  dissous  au  bout  de  24  heures. 

Le  25  avril.  Liquide  de  culture  de  sept  jours.  —  Le  liquide  de  culture' 
a  coagulé  1  000  parties  de  lait,  le  coagulum  du  mélange  au  neuvième 
et  au-dessous  était  dissous. 

Le  27  avril.  Liquide  de  cullure  de  neuf  jours,  —  Le  liquide  de  culture 
a  coagulé  seulement  400  parties  de  lait,  il  y  a  donc  eu  une  disparition 
rapide  dans  la  quantité  de  présure  contenue  dans  le  liquide  de  culture. 
La  diastase  dissolvant  le  coagulum  formé  n'a  pas  augmenté,  car  seule- 
ment les  mélanges  à  9  parties  et  au-dessous  sont  dissous  au  bout  de 
24  heures. 

Le  28  avril.  Liquide  de  culture  de  dix  jours.  —  Le  liquide  de  cul- 
ture a  coagulé  seulement  250  parties  de  lait  et  le  coagulum  était  ferme 
seulement  jusqu'au  mélange  au  200<>.  La  quantité  de  caséine  a  considé- 
rablement augmenté  puisqu'elle  a  dissous  tous  les  coagulums  des  mé- 
langes inférieurs  à  1/16,  ce  dernier  inclusivement. 

Le  29  avril.  Liquide  de  culture  de  onze  jours.  —  Le  liquide  de  culture 
peut  seulement  coaguler  50  fois  son  volume  de  lait,  mais  si  la  présure 
diminuedans  ce  liquide,  la  caséine  augmente,  car  elle  est  en  assez  grande 
quantité  pour  dissoudre  le  coagulum  de  29  fois  son  volume  de  lait. 
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Le  30  ayril.  Liquide  de  culture  de  dùuze  jours.  -*  Le  liquide  de  cul- 
ture coagule  seulement  50  fois  son  volume  de  lait,  la  caséase  commence 
aussi  à  diminuer  car  elle  ne  peut  dissoudre  que  le  coagulum  de  15  fois 
son  volume  de  lait  au  lieu  de  29  qu*elle  dissolvait  la  veille. 

Le  i*'  mai.  Pas  d'expériences  faites  ce  jour-là. 

Le  2  mai.  Liquide  de  culture  de  quatorze  jours,  —  Le  liquide  de  cul- 
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Tracé  14  montrant  la  marche  do  la  sécrétion  do  la  présure  dans  le  lait.  La  ligne  droite 
indique  la  promiërc  oxpôrîcnce,  la  ligue  ponctuée  la  seconde. 


ture  ne  coagule  plus  que  30  fois  son  volume  de  lait  et  il  ne  renferme 
que  la  caséase  capable  de  dissoudre  le  coagulum  de  9  fois  son  volume 
de  lait. 

Le  3  mai.  Pas  d'expériences. 

Le  4  mai.  Liquide  de  culture  de  seize  jours,  —  Le  liquide  de  culture 
coagule  toujours  30  fois  son  volume  de  lait  et  la  diastase  qu'il  renferme 
est  capable  de  dissoudre  le  coagulum  de  8  fois  son  volume  de  lait. 
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Le  6  mai.  Liquide  de  culture  de  dix-huit  jours,  —  Le  liquide  coagule 
45  fois  son  volume  de  lait. 

Le  8  mai.  Liquide  de  culture  de  vingt  jours,  ne  coagule  pas  de  lait  et 
n'en  dissout  pas. 

Nous  donnons  ci- joint  deux  tracés  :  l'un  indiquant  la  quantité  de 
lait  qu'un  volume  de  liquide  de  culture  aux  différents  jours  est  capable 
de  coaguler;  le  second,  les  quantités  de  lait  que  la  caséase  renfermée 
dans  un  volume  est  capable  de  dissoudre,  c'est-à-dire  de  rendre  incoa- 
gulable  par  la  chaleur  et  l'acide  acétique.  Dos  tracés  indiquent  aussi 
les  résultats  d'une  seconde  expérience  dont  nous  ne  donnerons  pas  les 
chiffres,  car  la  marche  de  l'expérience  fut  semblable  à  la  précédente. 
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Tracé  15  montrant  la  marcho  de  la  sécrétion  de  la  caséase  dans  le  lait.  La  ligne  droite 
indique  la  première  expérience,  la  ligne  ponctuée  la  seconde. 


Maintenant  que  nous  avons  constaté  la  présence  d'une 
présure  et  d'une  caséase  dans  le  lait  dans  lequel  le  bacille  me- 
sentericus  vulgattis  a  été  cultivé,  nous  chercherons  s'il  ne  l'en- 
ferme pas  d'autres  diastases. 

Nous  constatons  d'abord  qu'il  n'est  pas  plus  possible  de 
mettre  en  relief  la  présence  de  la  diastase  amenant  la  disso- 
lution de  l'albumine  dans  le  lait,  que  dans  le  bouillon,  que  le 
ferment  qui  dissocie  les  cellules  des  plantes  ne  paraît  pas 
aussi  se  rencontrer  dans  ce  milieu. 

Quant  à  l'amylase  et  à  la  sucrase,  on  les  retrouve  dans  le  lait 
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dans  lequel  ce  bacille  a  été  cultivé  quoique  en  assez  faible  pro- 
portion, ainsi  qu'il  en  résulte  des  expériences  suivantes. 

Le  20  mai,  j'ai  mis  à  Tétuve,  après  les  avoir  ensemencés,  12  ballons 
contenant  du  lait  renfermant  par  litre  42^^93  de  lactose  qui  réduisait 
la  liqueur  de  Fehling  normale  comme  39*',56  de  glycose,  puisque 
1  gramme  de  glycose  correspond  à  0s^l34  de  lactose. 

Le  22  mai  on  ouvrit  un  des  ballons,  son  contenu  fut  divisé  en  deux 
parties  égales  qui  furent  mises  à  57^  en  contact  Tune  avec  son  volume 
de  solution  de  sucre,  Tautre  avec  son  volume  d'empois  d'amidon,  le 
lendemain  Tessai  à  la  liqueur  de  Fehling  en  tenant  compte  du  dédou- 
blement des  liqueurs  indiqua  39si',56  de  sucre  réducteur  estimé  en  gly- 
cose, le  liquide  de  culture  ne  renfermait  donc  point  d'amylase  ou  de 
sucre. 

Le  23  mai,  on  ouvrit  un  second  ballon  et  son  contenu  traité  de 
même  indiqua  que  le  liquide  contenait  47S',06  de  sucre  réducteur 
estimé  en  glycose  pour  le  ballon  dans  lequel  on  avait  mis  le  lait  en 
présence  du  sucre  et  46"',  74  pour  celui  où  il  avait  été  mis  en  présence 
de  l'amidon  ;  il  s'était  donc  formé  pour  le  sucre  47,06  —  39,56  =  7,50 
de  sucre  réducteur,  et  pour  l'amidon  47,74  —  39,56  =  7,18  de  sucre 
réducteur. 

Nous  avons  obtenu  les  jours  suivants  les  quantités  ci-après  de  sucre 
réducteur  : 


Le  24  mai 

2.)   — 

26  — 

27  — 

28  — 

29  — 

30  — 

1"  juin 

2  — 

3  — 

Nous  n'avons  pas  poursuivi  cette  recherche  plus  loin,  car 
nous  avions  épuisé  les  ballons  que  nous  avions  mis  en  expé- 
rience, et  pour  pouvoir  faire  des  recherches  comparatives  il 
nous  eût  fallu  recommencer  une  autre  série,  d'autant  plus  que 
nous  avions  constaté  la  présence  dans  ce  lait  d'une  sucrase  et 
d  une  amylase,  ce  qui  était  ce  que  nous  cherchions.  Nous  nous 
sommes  contenté  de  contrôler  les  résultats  que  nous  venons 
de  rapporter  en  examinant  à  divers  moments  des  ballons  de 


Pour  l'amidon. 

Pour  lo  sucre. 

Orammos. 

Grammes. 

7,90 

7,2,-) 

8,40 

8,26 

1  i  ,o;> 

10,74 

13,33 

12,2o 

13,34 

12,3:i 

10,27 

12,10 

7,30 

6,42 

7,2:i 

6,2;i 

6,80 

5,70 

G, 80 

5,60 
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lait  dans  lesquels  nous  avions  cultivé  le  bacille  mesentericus. 

Comme  on  le  voit  par  les  chiffres  que  nous  donnons,  la 
sécrétion  de  Tamylase  et  de  la  sucrase  est  à  peu  près  la  même 
que  dans  le  bouillon. 

Dans  le  lait  le  bacille  mesentericus  vulgatus  développe 
également  la  diastase  qui  empêche  la  solidification  par  le 
refroidissement  de  la  gélatine  hydratée  ;  les  quantités  de  cette 
diastase  qui  se  trouvent  dans  le  lait  sont  presque  égales  mais 
un  peu  plus  faibles  que  celles  qui  se  trouvent  dans  le  bouillon; 
la  seule  différence  notable  que  j'aie  observé  est  que  cette  dias- 
tase s'y  trouve  un  peu  plus  longtemps,  je  l'ai  retrouvée  le  13* 
et  le  18'  jour  de  la  culture. 

Ce  bacille  se  développe  assez  mal,  dans  du  petit- lait  addi- 
tionné de  peptone.  Il  m'a  paru  que  l'étude  comparative  des 
diastases  se  trouvant  dans  le  petit-lait  et  de  celles  du  lait 
dans  lequel  le  bacille  mesentericus  aura  été  cultivé,  serait  in- 
téressante pour  connaître  l'influence  de  l'aliment  sur  les  dias- 
tases sécrétées  par  ce  micro-organisme  ;  j'ai  donc  fait  les  expé- 
riences suivantes  : 

Le  10  mai  j'ai  préparé  du  petit- lait  à  froid,  je  lui  ai  ajouté  de  la 
peptone  dans  la  proportion  de  1  p.  100,  puis  je  l'ai  neutralisé  ;  il  fut 
stérilisé  par  3  chauffages  à  60<^  pendant  une  heure  chaque  jour. 

Le  io  mai,  après  ensemencement,  il  fut  mis  à  Tétuve  à  36**. 

Le  16,  il  est  devenu  légèrement  trouble. 

Le  17,  il  existe  à  sa  surface  par  places  une  mince  membrane. 

Le  48,  la  membrane  couvre  la  surface,  mais  elle  est  toujours  très 
mince. 

Le  19,  la  membrane  est  un  peu  plus  épaisse,  mais  toujours  lisse. 
On  mêle  du  liquide  de  culture  avec  des  quantités  croissantes  de  lait  et 
on  voit  qu'il  renferme  assez  de  présure  pour  coaguler  12  parties  de 
lait. 

Le  20  il  en  coagula 32  parties. 

21  —  34      — 

22  —  18      — 

23  —  77      — 

24  —  7      — 

25  —  6      — 

26  —  4      -^ 

27  —  0      — 

Une  seconde  expérience  nous  donna  à  peu  près  les  mômes  résultats» 
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Les  1",  2'  et  3*  jours  il  n'en  coagula  pas. 

Le  t*  jour  il  coagula Ij  parties. 


11"    — 


Indique  la  promifcre  Bxpirienco,  la  ligne  poncWèe 

Quant  à  une  caséase  il  nous  Tut  impossible  d'eu  déceler  la  moindre 
trace. 

Lorsqu'on  ensemence  du  lait  coagulé  spontanément  avec 
le  bacille  meseniericus  vulgatus,  la  dissolution  du  caséum  se 
fait  beaucoup  plus  lentement  que  lorsque  c'est  sous  l'in- 
fluence de  ce  bacille  que  la  coagulation  se  fait,  même  si  on  a 
pris  le  soin  d'agiter  fortement  le  caséum  et  te  petit-lait  avec 
de  la  craie,  puis  de  lui  ajouter  en  outre  une  très  légère  quan- 
tité de  carbonate  de  soude  alîn  d'assurer  la  neutralisation. 
Nous  ne  pouvons  pas  dooner  une  explication  de  ce  fait,  mais 
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il  noua  a  paru  qu'il  serait  intéressant  de  rechercher  si,  dans 
un  tel  lait,  nous  trouverions  les  mêmes  diastases  que  dans  le 
lait  non  coagulé  et  si  elles  existeraient  en  mêmes  propor- 
tions. C'est  ce  que  nous  avons  fait,  et  nous  donnerons  ici  les 
chiffres  d'une  seule  expérience,  ceux  obtenus  avec  la  seconde 
se  trouvent  sur  le  tracé. 


Le  2*  jour  le  liquide  de  culture  coagulait. 


2  parties  de  lait. 
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Ce  bacille  se  développe  très  bien  dans  une  solution  de  ca- 
séine additionnée  de  sels  minéraux  (phosphate  tribasique  de 
potasse  et  chlorure  de  sodium)  ;  nous  avons  cherché  d'abord 
quelle  était  la  proportion  de  la  présure  et  de  lacaséase  qui  pou- 
vaient se  trouver  dans  ce  mélange,  puis  les  autres  diastases. 

Nous  avons  ainsi  trouvé  que  le  premier  jour  de  culture  ce  liquide 
ne  coagulait  pas  le  lait,  que 


Le  2^  jour  une  partie  de  ce  liquide  en  coagulait 

4«  —  — 

îi»  —  — 

6"  —  — 

S*-  —  — 

9-  —  — 

10»  —  — 

1  a«  —  — 


2  parties. 
4  — 

4  — 

40  — 

«5  — 

35  ~ 

60  — 

60  — 

20  — 

9  — 

3  — 
0  — 


4    5    6    7    a    4   10  11  12  13 


Tracé  18  montrant  la  marche  de  la  sécrétion  do  la  présure  dans  une  solution  de  caséine. 
La  ligne  droite  indique  la  première  expérience»  la  ligne  ponctuée  la  seconde. 


Dans  le  lait  qui  a  servi  de  milieu  de  culture  au  bacille  me- 
sentericus  vulgattis^  nous  avons  donc  trouvé  cinq  diastases  exis- 
tant dans  des  proportions  fort  différentes,  la  présure  domine , 
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puis  viennent  la  caséase,  l'amylase,  la  sucrase  et  la  diastase 
amenant  la  liquéfaction  de  la  gélatine. 

Les  quantités  de  présure  varient  avec  la  forme  sous  laquelle 


-il 


m. 


Tableaa  19  représentant  les  quantités  proportionnelles  da  pouvoir  coagulant  maximum 
trouvé  dans  une  partie  des  divers  liquides  de  cultures  qui  avaient  été  :  1*  du  bouil- 
lon; 2*  du  lait;  3*  du  lait  coagulé;  4*  du  potit-lajt;  5*  une  solution  de  caséine;  6*  sur 
les  pommes  de  terre  crues'. 

la  caséine  est  donnée  comme  aliment  à  ce  micro-organisme, 

1.  Nous  ne  parlerons  pas  ici  des  expériences  faites  avec  les  diasiases  sécré- 
tées sur  les  pommes  de  terre. 
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par  exemple  la  quantité  de  cette  diastase  est  très  grande  dans 
le  lait  ordinaire,  plus  faible  dans  le  lait  coagulé  avant  de  servir 
de  milieu  de  culture,  et  enfin  devient  encore  plus  faible  lorsque 
la  caséine  lui  est  offerte  comme  aliment,  après  avoir  été  dis* 
soute  dans  Teau  à  la  faveur  de  sels  alcalins. 

Le  résultat  final  de  ces  expériences  nous  montre  que  Tali- 
ment  joue  certainement  un  certain  rôle  sur  l'espèce  de  diastase 
sécrétée  par  le  bacille  mesentericus  vulgatus.  Nous  avons  vu 
au  début  de  cette  note  que  Finfluence  d'une  petite  quantité 
d'amidon  ou  de  sucre  se  faisait  déjà  sentir,  mais  les  différences 
entre  les  quantités  de  diastases  (amylase  et  sucrase)  sécrétées 
par  ce  bacille  dans  le  bouillon  ordinaire  et  dans  le  bouillon 
additionné  de  sucre  et  d'amidon  n'était  pas  très  marqué,  tandis 
qu'avec  la  caséase  nous  avons  des  chiffres  très  différents, 
suivant  que  le  bacille  est  cultivé  dans  un  milieu  contenant 
ou  non  de  la  caséine  ;  comme  maximum  nous  trouvions  par 
exemple  une  quantité  de  présure  que  nous  pouvons  repré- 
senter par  85  dans  le  bouillon,  34  dans  le  petit-lait  et  qui 
s'élève  à  85  dans  une  solution  de  caséine,  à  130  dans  le  lait 
coagulé  et  à  1  SOO  dans  le  lait.  Afin  de  rendre  ces  différences 
plus  facilement  visibles  nous  avons  tracé  la  figure  ci-contre. 

Il  semble  donc  légitime  de  conclure,  que  Taliment  agit 
dans  une  certaine  mesure  sur  la  quantité  de  diastase  sécrétée 
par  ce  micro-organisme  ;  nous  n'osons  pas  dire  qu'il  agit  éga- 
lement sur  la  qualité,  car  nous  avons  toujours  trouvé  avec  la 
diastase  dont  la  quantité  était  la  plus  considérable  d'autres 
diastases,  il  est  vrai  quelquefois  en  faible  quantité,  mais  n  en 
existant  pas  moins. 

Il  est  un  autre  fait  à  noter  dans  toutes  ces  expériences, 
c'est  la  rapidité  avec  laquelle  les  diastases  disparaissent  des  li- 
quides de  culture  ;  je  me  suis  demandé  quelle  en  était  la  raison, 
on  a  supposé  que  cela  tenait  à  des  phénomènes  d'oxydation  ; 
en  tous  cas  il  me  semble  que  ces  phénomènes  d'oxydation  se 
produisent  surtout  lorsque  la  plante  est  en  activité,  car  j'ai 
conservé  pendant  cinq  jours  dans  de  la  glace  un  bouillon  en 
culture  depuis  sept  jours,  et  le  cinquième  jour  il  réduisait  aussi 
activement  le  sucre  que  le  premier. 


VI 
MYOPATHIE  PRIMITIVE 

DÉBUTANT    A     L'AGE    DE    55     ANS 

CHEZ   UNE   FEMME   HYSTÉRIQUE  ET   SYPHILITIQUE 

PAR  MM. 

A.  JOFFROY  ET  CH.    ACHARD 

Médecin  de  la  Salpètrière  |  ancien  Interne  des  hôpitaux. 


AU  mois  d'octobre  1885  mourait  dans  mon  service  à  la 
Salpètrière  une  femme  de  59  ans  présentant  une  atrophie 
musculaire  généralisée  aux  quatre  membres  et  au  tronc. 

Ni  les  circonstances  dans  lesquelles  la  maladie  s'est  déve- 
loppée, ni  les  symptômes  observés  ne  nous  ont  permis 
d'affirmer  le  diagnostic  de  myopathie  primitive,  et  cependant 
Tautopsie  et  l'examen  ultérieur  du  système  nerveux  nous  ont 
montré  que  c'était  bien  à  cette  affection  que  nous  avions, 
affaire. 

Les  conditions  étiologiques,  plus  encore  que  la  difficulté  dv 
diagnostic,  rendent  cette  observation  instructive  et  en  font  un 
document  utile  pour  l'histoire  générale  des  myopathies  pri- 
mitives. 

La  nommée  J...  exerçait  la  profession  de  journalière.  Ses  parents 
sont  morts  âgés  sans  avoir  jamais  présenté  aucune  affection  nerveuse. 
Elle  avait  un  frère  qui  est  mort  il  y  a  plusieurs  années  complètement 
paraplégique  ;  mais  elle  ne  peut  dire  s'il  y  avait  de  Tatrophie  musculaire 
en  même  temps  que  de  la  paralysie.  Le  seul  point  sur  lequel  elle  fournit 
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un  renseignement  précis,  c'est  que  les  membres  inférieurs  seuls  étaient 
atteints,  que  le  malade  devint  gâteux  et  que  les  membres  supérieurs 
furent  toujours  indemnes. 

Dans  son  enfance,  elle  n'eut  aucune  maladie  de  longue  durée  ;  mais 
elle  se  rappelle  avoir  souffert  de  douleurs  articulaires  et  musculaires 
vers  Tâge  de  18  ans,  époque  à  laquelle  elle  fut  réglée.  Peut-ôtre  aussi 
est-ce  à  cet  âge  qu'elle  fut  atteinte  d'une  syphilis,  niée  par  elle,  mais  que 
nous  allons  retrouver  plus  tard. 

A  cette  époque  elle  assista  à  une  rixe  sanglante  entre  plusieurs 
individus  armés  de  couteaux,  elle  eut  une  grande  frayeur  et,  trois  jours 
après,  elle  eut  une  grande  attaque  pendant  laquelle  elle  se  débattait 
violemment  avec  de  grands  mouvements,  poussant  des  cris  et  se  croyant 
poursuivie  par  un  homme  armé  d'un  couteau. 

Presque  chaque  jour  elle  eut  ensuite  une  attaque  semblable,  et  à 
l'âge  de  22  ans  elle  fut  admise  à  la  Salpétrière  dans  la  section  des  épi- 
leptiques  (où  l'on  plaçait  alors  non  seulement  des  épileptiques  mais 
aussi  des  malades  atteintes  de  la  grande  hystérie.) 

Pendant  son  séjour  dans  cette  section,  la  santé  générale  resta  bonne, 
mais  les  attaques  continuèrent  à  se  montrer  très  fréquentes  jusqu'à 
l'âge  de  34  ans.  Alors  elles  devinrent  rares  et,  de  35  à  45  ans,  il  ne  sur- 
vint que  dix-neuf  attaques. 

De  45  à  55  ans  il  n'y  eut  pas  d'attaques,  mais  il  se  produisait  assez 
souvent  des  atteintes  de  courbature  et  de  douleurs  musculaires.  C'est 
seulement  alors,  à  l'âge  de  55  ans,  que  la  malade  remarqua  pour  la 
première  fois  que  la  marche  la  fatiguait  rapidement.  Peu  à  peu  la 
fatigue  se  produisit  plus  vite,  la  marche  et  la  station  debout  devinrent 
do  plus  en  plus  pénibles  et  en  deux  ans  ces  symptômes  s'accrurent  à 
ce  point  qu'à  57  ans  J...  était  paraplégique. 

Il  est  à  remarquer  que  le  développement  de  cette  paraplégie  ne 
s'accompagna  ni  de  douleure  notables  dans  les  membres,  ni  de  symp- 
tômes vésico-rectaux  ;  il  n'y  eut  non  plus  ni  déformation  ni  douleur  de 
la  colonne  vertébrale,  ni  symptômes  oculaires,  ni  crises  viscérales. 

Mnis  l'impotence  ne  resta  pas  localisée  aux  membres  inférieurs  ; 
bientôt  le  membre  supérieur  droit  et,  quelques  mois  plus  tard,  le 
membre  supérieur  gauche  s'affaiblirent  progressivement;  c'est  alors 
seulement  que  la  malade  fut  mise  dans  notre  service,  et  nous  pûmes 
constater  ce  qui  suit  : 

Membres  supériew^s.  —  La  forme  et  le  volume  des  membres  supérieurs 
sont  conservés,  mais  la  faiblesse  est  telle  que  la  malade  peut  à  peine 
soulever  la  main  et  Tavant-bras  au-dessus  du  plan  du  lit.  Les  mouve- 
ments passifs  de  l'épaule  sont  limités  et  les  tentatives  faites  pour  pro- 
duire des  mouvements  plus  amples  sont  douloureuses. 

Au  coude  il  en  est  à  peu  près  de  môme,  et  l'on  ne  peut  complètement 
étendre  l'avant-bras  sur  le  bras  à  cause  d'une  rétraction  évidente  du 
biceps  et  du  brachial  antérieur. 
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Les  mouvements  du  poignet  sont  mieux  conservés,  ainsi  que  ceux 
des  doigts  que  la  malade  peut  volontairement  étendre  et  fléchir,  sans 
toutefois  développer  assez  de  force  pour  faire  mouvoir  l'aiguille  d'un 
djnamomètre. 

Membres  inférieurs.  —  Le  pied  est  fortement  étendu  sur  la  jambe,  et 
celle-ci  sur  la  cuisse.  La  malade  ne  peut  faire  aucun  mouvement 
volontaire.  Les  membres  inférieurs  soulevés  retombent  comme  une 
masse  inerte.  On  peut  fléchir  la  jambe  sur  la  cuisse  au  delà  de  l'angle 
droit  sans  éprouver  de  résistance.  Les  mouvements  passifs  du  pied 
sont  limités  par  la  rétraction  des  muscles  du  mollet. 

Pas  plus  qu'aux  membres  supérieurs  on  ne  constate  ici  de  modifica- 
tions du  volume  des  masses  musculaires.  La  consistance  est  également 
normale,  excepté  pour  le  groupe  des  muscles  antérieurs  de  la  cuisse 
gauche.  Si,  en  effet,  à  la  région  moyenne  de  cette  cuisse,  on  saisit  entre 
le  pouce  et  l'index  la  masse  du  triceps  fémoral,  au  lieu  de  trouver 
la  souplesse  et  la  consistance  molle  des  masses  musculaires  on  trouve 
une  consistance  dure,  presque  ligneuse,  on  dirait  que  le  muscle  durci 
et  immobilisé  fait  corps  avec  le  fémur.  Cependant  son  volume  n'est  pas 
notablement  diminué.  A  sa  surface  on  peut  facilement  faire  gtisser  la 
peau  et  le  tissu  cellulaire  sous-cutané. 

Muscles  du  tronc  et  du  cou.  —  La  malade  reste  toujours  couchée  dans 
le  décnbitus  dorsal,  et  ne  peut  rester  assise  sur  son  lit;  on  est  obligé 
de  la  soutenir.  On  constate  alors  que  la  tète  a  de  la  tendance  à  retomber 
surla  poitrine  et  qu'il  y  a  une  impuissance  très  marquée  des  mouvements 
volontaires  aussi  bien  pour  relever  la  tête  que  pour  la  porter  de  côté. 

Muscles  de  la  face.  —  Les  muscles  de  la  face  ne  paraissent  pas  al- 
térés. La  malade  écarte,  rapproche  les  lèvres,  peut  faire  des  appels  de 
bouche,  fenner  les  yeux  avec  force  et  plisser  le  front. 

ContractilUè  ékctnque.  —  Lacontractiiité  faradique  a  seule  été  étudiée. 
D'une  façon  générale  on  s'est  sei-vi  de  courants  très  forts  et  très  dou- 
loureux, et,  malgré  l'intégrité  presque  complète  de  la  sensibilité  cutanée, 
ils  étaient  assez  bien  tolérés  pour  permettre  l'examen. 

Avec  un  courant  de  cette  intensité  l'excitation  des  muscles  antéro- 
latéraux  des  jambes  produit  un  léger  mouvement  des  orteils  à  droite, 
et  à  gauche  un  léger  soulèvement  du  pied. 

L'excitation  des  muscles  du  mollet  ne  donne  lieu  à  aucune  contrac- 
tion appréciable. 

Aux  cuisses,  on  est  obligé,  à  cause  de  la  douleur,  de  diminuer  un  peu 
la  force  du  courant.  On  n'observe  non  plus  aucune  contraction. 
'  La  contractilité  électrique  persiste,  mais  très  affaiblie,  au  niveau  des 
premiers  espaces  interosseux  et  des  éminences  thénar.  11  en  est  de 
même  aux  avant-bras.  Ce  sont  les  fléchisseurs  du  côté  gauche  qui  se 
contractent  le  mieux. 

Aux  bras,  aux  épaules,  au  tronc  et  au  cou  on  constate  également 
une  diminution  considérable  de  la  contractilité  électrique. 
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Â  la  face  au  contraire  elle  paratt  à  peu  près  normale,  sauf  peut-élre 
pour  les  muscles  du  menton  et  la  lèvre  inférieure. 

Sensibilité,  —  La  sensibilité  au  simple  contact,  à  la  pression,  au  froid 
et  à  la  chaleur,  paraît  absolument  normale  sur  toute  la  surface  du  corps. 

La  sensibilité  à  la  douleur  (piqûre)  est  amoindrie  aux  jambes  et  à 
la  face  interne  des  cuisses,  elle  est  normale  dans  les  autres  régions. 

Il  y  a  une  anesthésie  complète  du  pharynx.  En  introduisant  le  doigt 
dans  le  fond  de  la  gorge,  on  peut  le  promener  sur  toutes  les  parties 
avoisinantes  et  en  particulier  sur  Tépiglotte  sans  déterminer  aucun 
mouvement  réflexe. 

Le  voile  du  palais  est  mobile  et  exécute  normalement  les  mouve- 
ments volontaires. 

Pas  de  troubles  de  la  vue,  de  l'odorat  ni  du  goût.  L'ouïe  est  diminuée 
notablement  à  gauche. 

Les  réflexes  tendineux  n'existent  pas, 

Le  réflexe  de  la  plante  du  pied  a  disparu,  mais  le  chatouillement  est 
perçu  par  la  malade. 

En  approchant  le  doigt  de  Tœil,  on  détermine  l'occlusion  brusque  et 
complète  des  paupières. 

L'intelligence  est  normale,  mais  peu  développée. 

Syphilis.  —  On  a  vu  précédemment  que  la  malade  nie  avoir  eu  la 
syphilis;  mais  elle  présente  plusieurs  cicatrices  arrondies  à  teinte  jau- 
nâtre sur  la  jambe  droite,  deux  à  la  partie  inférieure  de  la  jambe  droite. 
Tune  d'elles  est  située  au  niveau  de  la  crête  du  tibia,  et  l'autre  au  niveau 
de  sa  face  interne.  Une  troisième  cicatrice  semblable  se  trouve  à  la  partie 
supérieure  du  tibia,  une  quatrième  à  la  partie  inférieure  et  interne  de 
la  cuisse.  Sept  mois  après  son  entrée  dans  le  service,  il  se  développa 
une  gomme  à  la  partie  moyenne  de  la  même  jambe  avec  induration  du 
tissu  cellulaire  sous-cutané,  ramollissement  consécutif  et  ouverture  par 
un  petit  pertuis.  A  ce  moment  on  soumit  la  malade  à  un  traitement  par 
le  sirop  de  Gibert  et  la  guéri  son  s'obtint  rapidement.  Aussi,  malgré  les 
dénégations  de  la  malade,  croyons-nous  que  d'une  part  les  cicatrices 
observées,  d'autre  part  l'évolution  bien  nette  d'une  lésion  gommeuse  ne 
permettent  pas  de  douter  de  l'existence  de  la  syphilis  chez  cette  ma- 
lade. 

Sans  que  la  maladie  musculaire  ait  présenté  d'aggravation  très  mar- 
quée, la  mort  survint  au  mois  d'octobre  1885  dans  les  conditions  sui- 
vantes. Tout  d'un  coup  la  malade  est  prise  d'un  refroidissement  périphé- 
rique avec  pâleur  de  la  face  et  des  muqueuses,  sueurs  froides  du  front, 
respiration  courte,  inégale,  pouls  petit,  intermittent  et  syncope.  Ces  phé- 
nomènes se  passèrent  sous  nos  yeux  pendant  la  visite.  On  lit  immédia- 
tement une  injection  sous-cutanée  d'éther,  la  flagellation  de  la  face,  et 
la  malade  revint  â  elle  en  4  ou  5  minutes.  Dans  la  soirée  la  même  crise 
se  renouvela  et  le  lendemain  on  trouve  la  malade  pâle,  sans  fièvTe,  pré- 
sentant do  temps  en  temps  des  atteintes  plus  ou  moins  accentuées  de 
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lipothymie  et  parfois  une  syncope.  Elle  en  eut  plusieurs  dans  la  journée" 
du  46  octobre  et  mourut  de  la  sorte. 

Autopsie.  — Poumons  congestionnés  aux  bases.  Cceur  mou,  un  peu  dé- 
coloré, de  volume  normal.  Pas  d'altérations  du  foie  et  des  reins, 

Vencéphale  et  la  moelle  n'ofTi*ent  pas  de  lésions  apparentes^à  l'œil  nu. 

Les  nerfs  sciatiques  ont  un  aspect  qui  rappelle  celui  des  nerfs  des. 
vieux  hémiplégiques  :  teinte  grisâtre,  vaisseaux  très  apparents. 

Examen  des  muscles.  — D'une  façon  générale,  la  plupart  des  muscles 
sont  malades. 

Ils  ont  conservé  leur  forme,  leur  volume  et  quelques-uns  même  leur 
consistance;  mais  leur  couleur  est  modifiée  plus  ou  moins  profondé- 
ment; ils  sont  pâles,  à  peine  rosés,  blanc  jaunâtre;  ils  ont  pris  un  as- 
pect lardacé. 

Aux  membres  inférieurs,  les  muscles  antéro-externes  de  la  jambe 
sont  très  altérés,  surtout  du  côté  gauche.  Des  deux  côtés  les  lésions  pré- 
dominent dans  lesjambiers  antérieurs;  les  péroniers  au  contraire  ont 
une  coloration  à  peu  près  normale.  Les  muscles  du  mollet  ont  une  cou- 
leur blanche  et  un  aspect  graisseux. 

Aux  cuisses,  les  couturiers  ne  présentent  guère  qu'une  coloration 
plus  pâle  qu'à  l'état  normal.  Les  droits  antérieurs  sont  très  modifiés  dans 
leur  couleur  et  ont  par  place  une  teinte  feuille  morte;  celui  de  droite 
est  en  outre  un  peu  diminué  de  volume.  Le  vaste  interne  et  surtout  le 
vaste  externe  sont  très  décolorés  ;  leur  portion  inférieure  notamment 
est  tout  à  fait  blanche  et  ressemble  à  du  tissu  adipeux. 

Les  muscles  de  la  région  postérieure  de  la  cuisse  sont  en  général  dé- 
colorés, et  sur  une  coupe  on  remarque  que  le  tissu  musculaire  est  rem- 
placé par  d'j  tissu  ayant  l'aspect  du  tissu  conjonctif.  Ces  lésions  sont 
surtout  prononcées  à  gauche.  A  droite  le  biceps,  le  demi-membraneux 
et  le  demi-tendineux  ont  conservé  une  couleur  presque  normale.  Aux 
membres  supérieurs,  le  biceps  gauche  est  pâle  et  complètement  grais- 
seux. Le  brachial  antérieur  présente  la  même  altération,  mais  à  un 
moindre  degré.  Le  deltoïde  paraît  peu  modifié,  et  sa  couleur  est  à  peu 
près  normale. 

Les  muscles  des  gouttières  vertébrales  présentent  des  stries  d'un 
rouge  pâle;  toutefois,  à  leur  partie  inférieure,  ils  sont  presque  complè- 
tement graisseux,  ainsi  que  du  côté  droit  au  niveau  de  l'omoplate. 

Les  muscles  de  la  joue  et  de  la  langue  n'ont  pu  être  examinés  que 
très  imparfaitement  et  ne  semblaient  pas  présenter  d'altérations. 

Examen  histologique.  —  La  moelle  et  le  bulbe  ne  présentent  pas 
d'altération.  Les  cellules  des  cornes  antérieures  nous  ont  paru  tout  à 
fait  normales. 

Les  racines  antérieures  de  la  moelle  ne  présentent  pas  de  dégéné- 
ration. 11  en  est  de  même  de  celles  des  nerfs  bulbaires  examinés  :  nerf 
glosso-pharyngien  gauche,  pneumogastrique  gauche,  racine  ascen- 
dante du  spinal  droit,  grand  hypoglosse  gauche. 
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Les  nei^s  périphériques  présentent  d'une  f&çoii  générale,  sur  les 
eoupes  transversales,  on  certain  épaississement  <ln  tissu  conjonclif 
périfasciculaire  et  parfais  même  des  travées  intra-fasci  cul  aires.  Les 
vaisseaux  qu'ils  renferment  ont  des  parois  souvent  un  peu  épaissies, 
mais  leur  lumière  est  toujours  perméable.  Quant  aux  tubes  nerveux, 
sur  les  coupes  et  sur  de  très  nombreuses  préparations  par  dissociation, 
ils  se  sont  toujours  montrés  tout  k  fait  nor  3  aux,  sauf  dans  le  nerf  eu- 

A  ,  B 
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t'ig.  1.  —  Cnupo  des  muscles  do»  guuttïérc»  vcrloliralos. 

A.  Portion  do  niDKcIo  ir^  Blt<<rée  :  on  y  roîl  aeulsmeac  un  pan  desclAroac. 

B,  Porlion  de  musclo  pnÏBenlanl  des  IdnioM  plu  pranoDcéea  :  Klirote  uiei  nuu^ 
qu<>i>,  AhiscoauTi  primicifii  ftCrophLéï  ot  hypcrtrophiAi. 

faineuii  primîtifg  »lraphi«s  el  Burlout  tria  h;p«rlrophide. 
a,a.  taiiceaux  primUifi  hjpertrophii^i. 
ft.A,  faiiccaui  primiliri  alraphii^e. 
r,e,  Aitoceaux  primitifs  narouuix, 
d.  ti«u  cenjoncif. 

bital  gauche  qui  a  présenté  dnns  une  seule  préparation  des  traces  de 
dégénération. 

Les  nerfs  examinés  sont  :  le  radial  el  le  cubital  gauches,  le  sciatique 
et  le  crural  di'oits,  le  crural  et  le  tibia!  postérieur  gauches. 

L'examen  des  nerfs  a  été  fait  soit  à  l'état  frais,  k  l'aide  de  l'acide 
osmique,  soit  plus  tard,  après  séjour  dans  la  liqueur  de  MOtler  :  cette 
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double  méthode  nous  permet  d'affirmer  rintégrité  de  la  myéline  et  du 
cylindre  d'axe. 

Ajoutons  que  les  filets  nerveux  intra-musculaires,  rencontrés  au 
cours  de  l'examen  des  muscles  malades,  ont  toujours  montré  l'aspect 
normal. 

Les  lésions  histologiques  des  muscles  portent  à  la  fois  sur  l'élément 
musculaire  et  sur  l'élément  conjonctif.  Elles  sont  d'ailleurs  très  varia- 
bles, non  seulement  suivant  les  muscles,  mais  aussi  suivant  les  divers 
points  d'un  même  muscle.  C'est  ainsi  que,  dans  les  masses  musculaires 
des  gouttières  vertébrales,  par  exemple,  on  peut  voir  sur  une  même 
coupe  transversale  toute  la  série  de  ces  lésions  (fig,  1).  En  certains 
points  l'aspect  de  la  coupe  est  presque  normal  (A,  c)  :  les  faisceaux 
musculaires  sont  seulement  un  peu  plus  espacés  et  leurs  contours  plus 
arrondis,  moins  nettement  polygonaux.  Ailleurs,  le  tissu  conjonctif  est 
plus  épais  dans  l'inteiTalle  des  faisceaux  primitifs;  ceux-ci  sont  mani- 
festement arrondis,  plusieurs  sont  très  atrophiés,  tandis  que  d'autres 
ont  au  contraire  des  dimensions  supérieures  à  l'état  normal  (B).  Enfin, 
aux  points  où  la  lésion  est  à  son  maximum,  le  tissu  conjonctif  est  très 
développé  et  forme  une  gangue  épaisse  au  milieu  de  laquelle  les  fibres 
musculaires  sont  très  espacées  (C)  ;  les  vésicules  adipeuses  sont  par 
places  très  abondantes  dans  ce  tissu  de  sclérose  (é).  Quant  aux  faisceaux 
primitifs,  il  en  est  dont  l'hypertrophie  est  considérable  et  qui  ont  un 
diamètre  4  et  5  fois  supérieur  à  celui  des  faisceaux  sains;  d'autres, très 
atrophiés,  sont  réduits  aux  dimensions  d'un  noyau. 

Les  altérations  de  l'élément  musculaire  sont,  comme  il  vient  d'être 
dit,"  de  deux  sortes.  Certains  faisceaux  sont  atteints  d'atrophie  et  mani- 
festement en  voie  de  disparition.  Mais  dans  ces  faisceaux  de  petit 
calibre,  il  ne  semble  pas  exister  d'altération  dégénérative  et  l'on  n'ob- 
serve aucune  modification  de  la  striation  et  aucun  accroissement  du 
nombre  des  noyaux,  comme  à  la  suite  des  sections  nerveuses,  par 
exemple. 

D'autres  faisceaux  primitifs  sont  le  siège  d'une  hypertrophie  plus 
ou  moins  marquée.  Leurs  contours  sont  arrondis;  la  myosine  qui  les 
constitue  a  un  aspect  homogène,  légèrement  vitreux.  Quelques-uns  de 
ces  faisceaux  présentent  sur  une  section  transversale  des  vacuoles  et, 
lorsqu'ils  sont  vus  en  long,  apparaissent  fragmentés  en  blocs  irrégu- 
liers, mais  sans  que  leurs  noyaux  soient  le  siège  d'une  multiplication 
appréciable. 

Ces  deux  ordres  de  lésions,  atrophie  et  hypertrophie,  coexistent 
dans  tous  les  muscles  examinés  et  sont  entremêlés  d'une  façon  assez 
uniforme,  le  nombre  des  faisceaux  hypertrophiés  l'emportant  un  peu 
en  général  sur  celui  des  faisceaux  atrophiés. 

Le  tissu  conjonctif  de  ces  muscles  présente  un  développement  très 
variable  et  qui  n'est  pas  toujours  proportionnel  à  l'intensité  des  lésions 
de  l'élément  musculaire.  Ainsi  dans  les  muscles  couturiers  et  grands 


383  A.   JOFPROY   ET  CH.    ACHARD. 

«lenteiés,  la  sclérose  pst  peu  marquée,  aJore  que  lea  faisceaux  primilifs 
Aont  Ik  siège  de  moilit)  cation  s  ti-ès  prononcées. 

Ce  tissn  conJoncUf  présente  les  curacUres  de  la  trame  inlerslilielle 
des  muscles;  il  n'a  point  ta  densité  d'un  tissu  cicatriciel;  les  noyaux 
n'y  sont  paa  en  général  très  abondants.  Toutefois,  dans  un  couturier 
nous  avons  trouvé  en  un  point  une  agglomération  considérable  df 
noyaux. 

L'abondance  de  la  graisse  est  également  très  variable.  Le  grand  pec- 
toral des  deux  eûtes  est  formé  de  lissu  graisseux  presque  pur  {fig.  i). 
l-es  vésicules  adipeuses  soat  nombreuses  dans  les  muscles  droits  anté- 


rieurs des  cuisses,  demi-tendineux  gauche,  s  le  rno- mas  toi  dieu  et  del- 
toïde gauches.  Elles  sont  peu  abondantes  au  coniraire  dans  les  coutu- 
riei-s,  le  sterno-mastoldien  droit  et  lea  grands  dentelés.  Leur  répartition 
■est  généralement  asseï  inégale  ;  elles  semblent  se  développer  surtout 
dans  les  travées  conjonctives  principales  qui  claireèment  les  muscles, 
pour  envahir  de  là  les  travées  plus  fines,  en  sorte  qu'elles  circonscri- 
vent assez  souvent  de  petits  Ilots  de  faisceaux  musculaires.  On  peut 
rencontrer  des  lésions  de  sclérose  asseï  prononcées,  et  fort  peu  de 
graisse  :  c'est  ce  qu'on  observe  par  exemple  dans  le  sterno-mastoïdien 

Les  vaisseaux  du  tissu  de  sclérose  sont  abondants  et  bien  développés  ; 
leurs  pai'ois  sont  parfois  un  peu  épaissies. 

Ajoutons  que  nous  avons  constaté  la  présence  de  faisceaux  nearo- 
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musculaires  de  Babinski  dans  plusieurs  muscles  :  couturiers,  demi- 
tendineux,  sterno-mastoîdiens,  deltoïdes.  Dans  le  grand  pectoral  droit, 
transformé  à  peu  près  complètement  en  graisse,  on  retrouvait  intacts 
ces  petits  faisceaux  persistants  qui  semblaient  perdus  au  milieu  des 
vésicules  adipeuses  (/î{/.2,  e).  (A  côté  de  la  figure  2,  nous  avons  repré- 
senté, dans  la  figure  3,  la  coupe  d'un  muscle  à  l'état  normal.) 

Comme  on  a  pu  le  voir  par  la  description  des  lésions,  ce 
cas  doit  être  classé  dans  le  groupe  des  myopathies  primitives. 
Il  n'existait  en  effet  aucune  altération  des  centres  nerveux  ni 
des  nerfs  périphériques;  les  ramuscules  nerveux  intra-mus- 
culaires  eux-mêmes  étaient  indemnes.  Au  contraire  les  lé- 
sions musculaires  étaient  généralisées,  souvent  très  pronon» 
cées,  et  reproduisaient  toute  la  série  des  altérations  qu'on 
rencontre  habituellement  dans  la  myopathie  primitive,  à  des 
degrés  d'ailleurs  très  variables  :  atrophie  et  hypertrophie  des 
faisceaux  primitifs,  sclérose  et  adipose  du  tissu  coujonctif. 

Mais  si  l'anatomie  pathologique  impose  à  cette  observa- 
tion le  titre  de  myopathie  primitive,  il  faut  reconnaître  que 
les  circonstances  au  milieu  desquelles  s'est  développée  la  ma- 
ladie diffèrent  notablement  des  conditions  habituelles.  Aussi 
est-il  impossible  de  faire  rentrer  ce  cas  dans  aucun  des  diffé- 
rents types  qui  ont  été  décrits  depuis  quelques  années  et  que 
l'on  tend  aujourd'hui  à  rapporter  à  une  seule  et  même  espèce 
nosologique,  la  myopathie  primitive  progressive.  On  sait  en 
effet  que  deux  caractères  doivent  être  comptés  parmi  les  plus 
constants  dans  cette  affection  :  d'une  part  le  début  dans  le 
jeune  âge,  de  l'autre  l'hérédité.  C'est  presque  toujours  une 
maladie  juvénile  et  qui  parfois  apparaît  dès  les  premières 
années  de  l'existence.  Or,  dans  notre  cas,  le  début  fut  tardif, 
puisque  les  premiers  phénomènes  ne  furent  remarqués  qu'à 
55  ans.  En  outre,  l'hérédité  fait  complètement  défaut,  car  on 
ne  peut  admettre  que  la  paraplégie  signalée  chez  le  frère  de 
la  malade  doive  être  rapportée  à  la  même  affection  :  la  lésion 
n'était  point  progressive  et  le  sujet  était  gâteux. 

D'autres  particularités  nous  paraissent  devoir  être  relevées. 
Dans  le  passé  pathologique  de  notre  malade,  il  est  un  anté- 
cédent morbide  qui  tient  une  large  place  :  c'est  la  grande  hys- 
térie qui  se  manifesta  pendant  seize  années  par  des  attaques 
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violentes  et  quotidiennes.  Ëxiste-t-il  un  lien  quelconque  entre 
ces  accidents  hystériques  et  la  lésion  musculaire?  On  sait 
qu'on  a  plusieurs  fois  invoqué  comme  une  circonstance  pa- 
thogénique,  dans  divers  cas  d'amyotrophies  spinales,  la  fa- 
tigue, le  surmenage  des  muscles  atteints  :  c'est  Topinion  que 
soutint  notamment  Cruveilhier.  Faut-il  attribuer  un  rôle  sem- 
blable aux  contractions  exagérées  et  fréquemment  répétées 
auxquelles  donnaient  lieu  les  attaques  chez  notre  malade?  On 
peut  objecter  qu'on  voit  bien  fréquemment  des  hystériques  en 
proie  à  des  attaques  violentes  et  incessantes,  sans  qu'il  en  ré- 
sulte d'atrophie  musculaire  ;  de  plus,  on  n'expliquerait  nuUe- 
9xent  ainsi  la  marche  ascendante  de  la  lésion.  Cette  théorie 
serait  d'ailleurs  tout  à  fait  inapplicable  aux  myopathies  pri- 
mitives considérées  en  général,  puisqu'il  s'agit  dans  les  cas 
habituels  d'une  affection  héréditaire,  se  développant  souvent 
dans  la  plus  tendre  enfance. 

Mais  l'atrophie  musculaire  peut  avoir  avec  l'hystérie  des 
relations  d'une  autre  nature.  Dans  ces  dernières  années,  en 
effet,  M.  Charcot  a  montré  que  divers  troubles  trophiques 
pouvaient  se  rencontrer  dans  l'hystérie  et  qu'en  particulier 
l'atrophie  musculaire  pouvait,  dans  certains  accidents  hysté- 
riques, survenir  d'une  façon  rapide  et  parvenir  à  un  assez 
haut  degré.  Dans  notre  cas,  la  lésion  musculaire  est  bien  pro- 
fonde, bien  généralisée;  elle  s'est  développée  en  dehors  des 
conditions  habituelles  et  il  nous  semble  difficile  de  la  rappor- 
ter à  l'hystérie. 

Ce  n'est  là  qu'une  coïncidence,  montrant  que  l'hystérie 
peut  s'associer  aux  myopathies  primitives  comme  à  beaucoup 
d'affections  nerveuses  telles  que  les  atrophies  musculaires 
d'origine  spinale,  la  syringomyélîe,  l'ataxie  locomotrice,  etc. 

La  syphilis  existait  dans  les  antécédents  de  notre  malade 
d^une  façon  indéniable,  puisqu'on  a  pu  assister  à  l'évolution 
d'une  gomme  de  la  jambe  qui  guérit  sous  l'influence  du  traite- 
ment spécifique.  On  doit  par  suite  se  demander  si  l'infection 
syphilitique  a  pu  jouer  un  rôle  dans  le  développement  des  ac- 
cidents. Nous  ne  croyons  pas  qu'on  puisse  légitimement  l'in- 
criminer. Sans  doute  il  existe  des  paralysies  syphilitiques 
accompagnées  d'atrophie  musculaire;  mais  jusqu'à  nouvel 


MYOPATHIE  PWMITIVE.  585 

ordre  rien  ne  prouve  qu'il  s'agisse  d'une  lésion  localisée  au 
tissu  musculaire.  De  plus,  les  lésions  dans  notre  cas  ne  rap- 
pellent guère  celles  de  la  sjrphilis.  Il  n'y  avait  point  de  gommes 
musculaires  ;  les  altérations  étaient  tout  à  fait  diffuses  et  géné- 
ralisées. On  ne  trouvait  point  non  plus,  comme  dans  les  divers 
organes  atteints  de  sclérose  syphilitique  à  forme  diffuse  (et 
notamment  le  foie),  une  prolifération  générale  du  tissu  con- 
jonctif  avec  des  points  représentant  un  maximum  des  lésions 
et  de  véritables  gommesen  miniature.  Au  contraire,  nousavons 
noté  que  le  tissu  de  sclérose,  sauf  en  un  seul  point  d'un 
muscle  couturier,  ne  différait  pas,  quant  à  Tabondance  des 
noyaux,  de  la  trame  conjonctive  des  muscles  normaux. 

D'ailleurs,  il  n'est  point  vraisemblable  que  dans  ce  cas  les 
lésions  ait  porté  primitivement  sur  le  tissu  interstitiel  et  que 
l'élément  musculaire  ait  été  altéré  consécutivement,  étouffé 
en  quelque  sorte  par  le  tissu  conjonctif.  En  effet,  la  sclérose 
n'est  nullement  proportionnelle,  ainsi  qu'on  a  pu  le  voir,  à  la 
lésion  des  faisceaux  musculaires,  et  nous  avons  rencontré  des 
muscles  très  malades  n'offrant  qu'une  sclérose  peu  prononcée. 
En  outre  les  altérations  de  l'élément  contractile  sont  de  deux 
sortes  :  hypertrophiques  et  atrophiques,  et  si  l'on  conçoit  bien 
que  l'atrophie  puisse  être  consécutive  à  la  sclérose,  on  s'ex- 
plique difficilement  que  la  prolifération  conjonctive  ait  en* 
traîné  l'augmentation  de  volume  des  faisceaux  primitifs. 

Il  nous  parait  donc  que  la  lésion  est  primitivement  mus- 
culaire ou  tout  au  moins  que  le  muscle  est  frappé  en  même 
temps  que  l'élément  conjonctif,  chacun  de  ces  deux  tissus 
étant  atteint  pour  sa  part  et  réagissant  à  sa  manière. 

Quant  à  la  question  de  savoir  si  l'hypertrophie  est  le 
premier  stade  de  la  lésion  dont  l'aboutissant  serait  l'atrophie, 
comme  certains  auteurs  l'ont  admis,  ou  bien  s'il  s'agit  de  deux 
processus  distincts  évoluant  parallèlement,  nous  ne  pouvons 
le  résoudre  au  moyen  de  notre  observation.  En  effet,  si  les 
faisceaux  hypertrophiés  se  voient  en  plus  grand  nombre  que 
les  faisceaux  atrophiés,  il  ne  s'agit  peut-être  là  que  d'une 
prédominance  apparente,  puisqu'il  faut  aussi  tenir  compte  des 
fibres  disparues  par  voie  d'atrophie. 

Il  convient  encore  de  noter  la  lenteur  du  processus,  l'ab- 

ARCH.   DE  MÉD.   BXPÉR.   —  TOME  I.  38 


586  A.   JOFPROY  ET  CH.   AGHARD. 

sence  de  multiplication  des  noyaux,  non  seulement  dans  le 
tissu  conjonctif,  mais  aussi  dans  les  faisceaux  musculaires,  et 
rimportance  des  lésions  hypertrophiques  :  ce  qui  constitue  un 
ensemble  de  caractères  différentiels  avec  les  altérations  qu'on 
observe  habituellement  dans  les  muscles  à  la  suite  des  lésions 
nerveuses. 

Au  point  de  vue  clinique  il  nous  reste  à  signaler  une  der- 
nière particularité.  On  sait  que,  dans  un  certain  nombre  de 
cas  de  myopathie  primitive,  les  muscles  de  la  face  sont  atteints 
par  la  lésion.  Chez  notre  malade  il  n'existait  de  ce  c6té  aucun 
trouble  fonctionnel.  Les  conditions  dans  lesquelles  Tautopsie 
a  dû  être  faite  n'ont  pas  permis  malheureusemant  de  faire  un 
examen  complet  de  ces  muscles.  Quelques  faisceaux  muscu- 
laires de  la  joue  ont  pu  seulement  être  recueillis  et  examinés 
par  dissociation  :  ils  ne  présentaient  rien  d'anormal  ;  mais  on  ne 
peut  conclure  de  cet  examen  imparfait  k  l'intégrité  complète 
de  ces  muscles.  Toujours  est-il  que,  si  la  lésion  existait,  elle 
était  minime  puisqu'elle  ne  se  révélait  par  aucun  sypmtôme. 

En  résumé,  il  s'agit  dans  le  fait  que  nous  venons  de  rap- 
porter d'une  lésion  exclusivement  musculaire,  avec  intégrité 
complète  du  système  nerveux  central  et  périphérique,  y  com- 
pris les  petits  nerfs  intra-musculaires.  L'affection  débuta  à 
Tâge  de  55  ans  et  en  l'absence  de  tout  antécédent  héréditaire 
chez  une  femme  hystérique  et  syphilitique.  Elle  évolua  d'une 
façon  progressive  et  suivit  une  marche  ascendante,  débutant 
par  les  membres  inférieurs,  envahissant  ensuite  le  tronc  et  les 
membres  supérieurs,  sans  avoir  donné  lieu,  au  moment  de  la 
mort,  à  aucun  trouble  fonctionnel,  cliniquement  appréciable, 
du  côté  de  la  face.  On  voit  qu'à  bien  des  égards  cette  observa- 
tion diffère  des  cas  de  myopathie  primitive  publiés  jusqu'à  ce 
jour. 


VII 

SUR   L'ÉTAT   DES   NERFS   PÉRIPHÉRIQUES 

DANS     UN 

CAS  DE  MYOPATHIE  PROGRESSIVE 

Par   m.   ALBERf  GOMBAULT 


Nous  nous  proposons  de  publier  en  détail  dans  un  prochain 
numéro  l'observation  dont  il  s'agit.  Nous  nous  bornerons  ici, 
à  résumer  les  résultats  auxquels  nous  a  conduit  l'étude  des 
nerfs  périphériques. 

Ces  nerfs  sont  profondément  lésés,  bien  que  nous  n'ayons, 
jusqu'ici  tout  au  moins,  rencontré  dans  la  moelle  épinière 
aucune  modification  notable.  Nous  avons  examiné  tous  les 
nerfs  de  l'un  des  membres  supérieurs  et  l'un  des  sciatiques  ; 
tous  sont  atteints,  bien  qu'à  des  degrés  divers. 

Dissociées  après  l'action  de  l'aqide  osmique  les  fibres  ner- 
veuses apparaissent  à  peu  prës  toutes  pourvues  d'une  gaine 
de  myéline  le  plus  souvent  régulière,  ou  bien  segmentée  sous 
forme  de  longs  boyaux,  plus  rarement  segmentée  en  boules. 
Sur  les  coupes  transversales  pratiquées  après  l'action  du  même 
réactif,  les  faisceaux  sont  formés  de  fibres  régulièrement 
pourvues  de  leur  gaine  de  myéline.  Le  même  résultat  s^observe 
sur  les  coupes  colorées  par  le  procédé  dit  procédé  de  Pal. 

Les  modifications  de  la  gaine  de  myéline  sont  donc  peu 
considérables  ou  tout  à  fcût  absentes  sur  le  plus  grand  nombre 
des  fibres  nerveuses. 

On  peut  s'assurer  également  qu'il  n'existe  ni  multiplica- 
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tion  des  noyaux  ni  bourgeonnement  du  protoplasme  alors 
même  que  la  gaine  de  myéline  a  perdu  sa  régularité. 

Par  contre,  le  cylindraxe  présente  des  modifications  très 
importantes,  et  celles-ci  ne  peuvent  être  appréciées  que  lors- 
qu'on étudie  des  portions  de  nerfs  traitées  par  le  bichromate 
de  potasse  et  colorées  par  le  picro-carmin  ou  pour  le  carmin 
et  rhématoxyline.  Sur  un  grand  nombre  de  fibres,  le  cylin- 
draxe a  totalement  disparu  ou  tout  au  moins  a  cessé  de  se 
colorer  par  le  carmin.  Cette  absence  du  cylindraxe  peut  s  ob  - 
server  sur  des  fibres  dont  la  myéline  est  régulière  ou  plus  ou 
moins  moniliforme,  mais  non  encore  réduite  en  boules.  On 
constate  sur  les  mêmes  fibres  que  les  noyaux  ne  se  sont  nul- 
lement multipliés  et  que  le  protoplasma  n'a  pas  végété. 

II  est  possible  de  reconstituer  dans  une  certaine  mesure  le 
processus  de  disparition  du  cylindraxe.  Il  se  gonfle  de  dis- 
tance en  distance  et  devient  moniliforme,  en  même  temps  ap- 
paraissent des  granulations  nombreuses  surtout  au  niveau  des 
portions  renflées,  et  ces  granulations  fixent  très  vivement  le 
carmin.  Puis  les  tractus  intermédiaires  aux  portions  renflées 
disparaissent  en  se  résolvant  en  séries  de  petites  granulations; 
à  ce  niveau  la  fibre  se  rétrécit  légèrement,  tandis  qu'elle  se 
renfle  au  niveau  des  portions  du  cylindraxe  qui  sont  gonflées. 
La  fibre  devient  donc  à  son  tour  moniliforme,  et  les  portions 
gonflées  du  cylindraxe  y  forment  de  distance  en  distance  des 
amas  granuleux  ovalaires  ou  irréguliers  colorés  en  rouge,  qui 
pourraient  être  ^ris  pour  des  noyaux»  Ils  s'en  distinguent  par 
leur  situation  au  centre  de  la  myéline  et  aussi  par  le  fait  qu'ils 
ne  se  colorent  pas  par  l'hématoxyline.  Le  procédé  de  destruc- 
tion du  cylindraxe  n'est  pas  absolument  uniforme  :  sur  cer- 
tains points,  il  se  gonfle  et  pâlit  sans  se  charger  de  granu- 
lations. 

La  destruction  du  cylindraxe  est  suivie  par  celle  de  la 
myéline  qui  se  fragmente  progressivement.  On  trouve  des 
fibres  qui  ne  renferment  plus  de  myéline  que  de  distance  en 
distance  sous  forme  de  boules.  On  rencontre  également  des 
filaments  conjonctifs  qui  doivent  correspondre  à  des  gaines 
vides;  mais  cette  destruction  doit  être  très  lente;  car  on  ren- 
contre à  peine  de  loin  en  loin  quelques  corps  granuleux. 
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En  étudiant  les  différents  segments  d'un  même  nerf,  on 
constate  que  la  lésion,  beaucoup  plus  marquée  à  la  périphérie, 
s'atténue  au  fur  et  à  mesure  qu'on  remonte  le  long  du  nerf. 
Dans  les  racines  antérieures  les  fibres  saines  sont  de  beaucoup 
les  plus  nombreuses. 

Il  resterait  à  rechercher  quelles  sont  les  causes  et  la  nature 
de  cette  lésion  ;  jusqu'à  quel  point  par  exemple  la  dénomination 
de  névrite  lui  est  applicable,  quels  rapports  elle  affecte  avec 
l'état  des  centres  nerveux.  Nous  nous  proposons  d'examiner 
plus  tard  ces  différents  points.  Nous  n'insisterons  pour  le  mo- 
ment que  sur  les  considérations  suivantes  : 

1"  Il  s'agit  d'une  lésion  primitive  du  cylindraxe  précédant 
celle  de  la  myéline  et  ne  s  accompagnant  ni  de  multiplication 
des  noyaux  ni  de  bourgeonnement  du  protoplasme.  Cett«  lé- 
sion est  donc  distincte  anatomiquenient  de  la  dégénération 
wallérienne  ; 

T  Pour  constater  cette  lésion,  il  est  nécessaire  d'employer 
successivement  les  différents  procédés  que  la  technique  histo- 
logique  met  à  notre  disposition. 


HISTOIRE  ET  CRITIQUE 


DE  LA  CACHEXIE  PACHYDERMIQUE 

(MYXŒDÈME^ 

ET     DE    SES     RAPPORTS 

•      AVEC  LES  AFFECTIONS   DE  LA  GLANDE  THYROÏDE 

(Pin.) 
Par  le  D'  M.  LANNOIS 

Agrégé  h  la  Faculté  de  ntédecinc  de  Lyon. 


§  IlL  —  Symptomatologib. 

Il  serait  possible  de  distinguer,  dans  le  myxœdèmc  tel  que  nous  ve- 
nons de  le  décrire,  quelques  formes  cliniques  en  se  basant  soit  sur  révo- 
lution, soit  sur  tel  ou  tel  symptôme  prédominant.  Il  n'y  aurait  à  ce  tra- 
vail qu'un  intérêt  médiocre  et  nous  nous  contenterons  de  rapprocher  du 
myxœdème  type  deux  formes  très  importantes  eh  raison  du  terrain 
sur  lequel  la  cachexie  pachydermique  vient  se  développer.  Ce  sont  : 
!•  Vidiotie  avec  cachexie  pachydermique  ;  2^  le  myxœdème  par  extirpation  de 
la  glande  thyroïde. 

i'*  Idiotie  avec  cachexie  pachydermiqae.  —  La  connaissance 
de  cette  forme  est  due  surtout  à  MM.  Boumeville  et  BriconS  qui,  dans 
un  mémoire  très  important,  ont  réuni  tous  les  cas  déjà  publiés  par  les 
auteurs  sous  des  noms  différents  et  ont  ajouté  un  certain  nombre  de 
cas  très  probants.  Ils  ont  fait  ressortir  le  lien  commun  de  tous  ces  faits, 
Vabsence  de  la  glande  thyroïde,  et  bien  démontré  l'identité  de  leurs  obser- 
vations avec  celles  qui  sont  décrites  par  les  auteurs  anglais  sous  le  nom 
de  crétinii>me  sporadique  et  notamment  par  Fletchcr  Beach  et  Ingals 

1.  BouRNBViLLB  et  Bricon,  De  Vidiotie  compliquée  de  carhe.rie pachydermique 
{Arch.  de  neurol.,  sept,  et  nov.  1886). 


DE  LA   CACHEXIE  PACHYDERMIQUE.  591 

SOUS  le  nom  dHdiotie  créiitioide.  Le  comité  anglais  a  d'ailleurs  accepté 
ce  rapprochement  du  crétinisme  sporadique  et  du  myxœdème. 

Les  deux  premières  observations  du  mémoire  de  Boumeville  et  Bri- 
con  sont  empruntées  à  Curling,  et  les  deux  suivantes  àHilton-Fagge  et 
à  Fletcher  Beach  ;  elles  remontent  donc  assez  loin,  puisque  c'est  en 
1849  que  Curling  observa  ses  malades.  Il  est  à  noter  qu'il  attribue  déjà 
les  phénomènes  les  plus  saillants  à  l'absence  du  corps  thyroïde  con- 
statée à  Tautopsie,  Depuis  lors  un  certain  nombre  de  cas  ont  été  publiés 
par  MM.  Charpentier,  Bouchaud,  Coxwell,  A.  Routh,  Goodhart,  etc.; 
on  les  trouvera  résumés  dans  le  mémoire  de  Boumeville  et  Bricon. 
Ceux-ci  rapportent  eux-mêmes  deux  observations  dont  la  plus  impor- 
tante est  celle  d'un  malade  connu  sous  le  nom  de  Pcxhade  Bieétre^,  dont 
ils  ont  pu  faire  l'autopsie;  ils  ajoutent  des  détails  nombreux  sur  un  cas 
de  M.  Bail,  non  moins  connu  sous  le  nom  de  Crétin  des  BatignoUes 
(Eficéphale,  4882  et  Société  d*  anthropologie  y  1883)  et  après  discussiom 
approfondie  n'hésitent  pas  à  le  considérer  comme  un  bel  exemple 
d'idiotie  crétinolde  avec  cachexie  pachydermique.  Depuis  lors  quelques 
observations  nouvelles  ont  été  publiées  et  il  n'est  pas  douteux  qu'il 
n'en  paraisse  encore  beaucoup  d'autres,  l'attention  du  public  mé- 
dical étant  appelée  sur  cette  question  des  rapports  du  myxœdème  et  du 
crétinisme.  Nous  citerons  seulement  les  présentations  de  MM.  E.  Owen', 
Hadden^,  TurnerS  à  diverses  sociétés  anglaises;  un  nouveau  mémoire 
de  Boumeville'  où  sont  rapportées  succinctement  deux  observations,  et 
enfin  un  cas  plus  récent  encore  de  M.  Camuset®. 

Nous  n'avons  pas  à  décrire  ici  tous  les  symptômes  caractéristiques 
du  crétinisme  et  nous  ne  ferons  que  rappeler  les  principaux  en  indi- 
quant surtout  ceux  qui  se  surajoutent  pour  ainsi  dire  à  l'idiotie. 
M.  Charpentier ''y  dans  l'histoire  de  sa  petite  malade,  en  a  donné  un 
tableau  très  frappant  :  c<  Elle  a  le  visage  bouffi,  arrondi  transversale- 
«  ment  en  forme  de  boule;  les  paupières  sont  tuméfiées,  immobiles, 
«  les  yeux  à  peine  ouverts,  chassieux,  le  regard  est  triste,  l'air  pleu- 
«  rard  ;  le  nez  épaté  est  épaissi,  les  joues  violacées,  froides,  tendues 
«  et  bombées,  contrastent  avec  le  fond  blanc  jaunâtre  du  teint  qui  a  une 
«  couleur  de  miel  ;  la  langue  épaissie  pend  presque  constamment  entre 
ce  les  dents  et  les  lèvres  qui  laissent  baver  la  salive...  On  constate  le 
cr  même  état  de  la  peau  sur  les  membres  supérieurs  et  inférieurs,  à 

1.  L'observation  du  Pacha j  avant  de  devenir  définitive  dans  ce  mémoire,  a 
été  publiée  dans  le  Progrès  médical  (1880)  par  Boumeville,  reproduite  par 
Ridel-Saillai'd  dans  sa  thèse  (1881),  communiquée  à  la  Société  de  biologie  (1883^ 
par  Gilles  de  la  Tourette  et  exposée  dans  leurs  cours  par  M.  Charcot  et  Magnan. 

2.  E.  OwBN,  Harveian  Society,"*  ianv.  1888. 

3.  Hadden,  Med.  Soc.  of  Lomlon,  23janv.  1888. 

4.  TuRNBR,  Hunterian  Societf/,  14  nov.  1888. 

5.  BouRNEViLLB,  Archîves  de  neuroloffie^  nov,  1888. 
B,  Camuset,  Archives  de  neurologie,  janv.  1889. 

7.  Charpentier,  Progrès  médical,  4  fév.  1882. 
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«  l'abdomen  et  aux  reins,  mais  nullement  à  la  paroi  thoracique.  Partout 
c(  mêmes,  caractères  :  sensation  de  froid  désagréable  au  toucher  de  la 
«  peau  qui  n'est  ni  sèche,  ni  écailleuse,  ni  gluante  ;  teinte  violacée  sur- 
(c  tout  aux  lombes,  aux  fesses  et  aux  extrémités  :  celles-ci  sont  défor- 
((  mées  et  massives.  Aux  mains  le  creux  palmaire  est  remplacé  par 
«  une  surface  bombée  ;  la  peau  est  épaissie,  le  pli  qu'on  y  produit 
u  en  la  prenant  entre  les  doigts  mesure  plus  d'un  centimètre.  L'im- 
((  pression  du  doigt  ne  s'y  marque  pas  comme  dans  l'œdème,  mais  donne 
«  une  sensation  de  résistance  mollasse  et  élastique  à  la  fois...  » 

MM.  Bourneville  et  Bricon  ont  aussi  donné  une  description  très  sai- 
sissante  de  la  face  chez  le  Pacha  :  «  Le  visage  est  hideux  ;  le  front  et 
«  la  racine  du  nez  sont  couverts  de  rides,  les  sillons  naso-labiaux 
((  sont  très  accusés,  le  nez  est  camard,  très  déprimé  &  sa  racine  comme 
«  chez  la  plupart  des  petits  enfants  :  sur  toute  l'étendue  de  la  face  la 
((  peau  est  mate,  d'une  couleur  jaunâtre  et  bouffle  ;  cette  bouffissure, 
c<  surtout  marquée  au  niveau  des  joues  qui  sont  pendantes,  des  lèvres 
(c  et  des  paupières,  contribue  à  accuser  les  rides  et  à  donner  à  la  phy- 
«  sionomie  un  air  vieillot  contrastant  encore  avec  l'apparence  fine  et 
u  cireuse  de  la  peau  qu'il  est  absolument  glabre  ;  les  sourcils  sont  à 
«  peine  marqués  et  les  cils  rares,  les  yeux  constamment  à  demi  fermés 
u  et  les  paupières  sont  collées  chaque  matin  par  suite  d'une  blépharite 
«  ciliaire  double.  » 

Un  des  points  les  plus  importants  de  la  symptomatologie  de  l'idiotie 
crétinoïde  est  Vabsence  constante  (ou  presque  constante)  du  corps  thy- 
roïde. Le  cou  présente  une  extrême  brièveté  et  est  en  même  temps  très 
élargi,  mais  ne  porte  aucune  trace  de  tumeur  thyroïdienne  chez  le 
Pacha.  On  sent  distinctement  le  larynx  sur  la  ligne  médiane  :  tout  au 
plus  peut-on  sentir  sur  le  côté  droit  du  cartilage  thyroïde  quelques  no- 
dules roulant  sous  le  doigt  et  appartenant  peut-être  au  corps  thyroïde, 
qui  serait  par  conséquent  extrêmement  atrophié.  —  Le  corps  thyroïde 
ne  peut  pas  être  senti,  dit  M.  Routh  dans  la  description  de  sa  malade  ; 
l'existence  de  la  glande  thyroïde  est  douteuse,  lit-on  dans  l'observation 
de  M.  Goodhart.  —  Dans  tout  cas,  cette  absence  de  la  glande  thyroïde, 
même  lorsqu'elle  n'a  pas  attiré  l'attention  pendant  la  vie,  est  nettement 
spécifiée  à  l'autopsie. 

Un  autre  caractère  intéressant  est  le  défaut  de  soudure  des  os  du 
crâne  ;  dans  un  grand  nombre  d'observations  on  note  que  la  fontanelle 
antérieure  est  per^stante.  Gomme  pour  l'absence  du  corps  thyroïde,  cette 
particularité  est  signalée  dans  toutes  les  autopsies  qui,  au  dire  de 
M.  Bourneville  (note  additionnelle  à  l'observation  de  M.  Camuset),  sont 
aujourd'hui  au  nombre  de  7  :  2  appartenant  à  Curling,  1  à  Fletchcr 
Beach,  i  à  Bouchaud,  3  à  Bourneville  (le  Pacha  et  deux  cas  inédits). 

A  côté  de  l'arrêt  de  développement  général  qui  fait  ressembler  ces 
malades,  même  lorsqu'ils  sont  âgés,  à  de  petits  enfants,  du  défaut  d'évo- 
lution des  organes  génitaux,  des  troubles  de  l'intelligence,  etc.,  qui  ap- 
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partiennent  en  propre  au  crétinisme,  on  peut,  avec  M.  Bourneville» 
résumer  ainsi  les  autres  traits  saillants  de  Tidiotie  avec  cachexie  pachy- 
dermique. 

Le  nez  est  camus,  bien  que  les  parents  puissent  avoir  présenté  un 
nez  aqailin.  —  Les  cheveux  sont  brun  roux  ou  blond  roux,  gros  et 
rudes,  rares  principalement  sur  la  région  moyenne  de  la  moitié  anté- 
rieure de  la  ,téte.  Le  cuir  chevelu  est  le  siège  d'une  éruption  pityria- 
sique  ou  eczémateuse. 

De  la  persistance  de  la  fontanelle  il  faut  rapprocher  le  retard  de  la 
dentition  qui  est  toujours  très  défectueuse.  La  peau  est  cireuse,  jau- 
nâtre, luisante,  eczémateuse  ;  les  joues  à  leur  partie  inférieure  sont  épais^ 
sies,  comme  tremblotantes;  les  creux  sus-claviculaires  et  les  aisselles 
sont  gonflés  par  des  masses  pseudo-lipomateuses.  Les  mains,  les  pieds, 
sont  boursouflés  et  comme  œdémateux,  bien  que  la  pression  ne  laisse 
pas  d'empreintes. 

'  Constamment  aussi  la  voix  présente  des  modifications  :  elle  est  raa- 
que,  stridente,  éraillée.  La  parole  est  d'ailleurs  réduite  à  son  minimum. 
^  Enfin  M.  Bourneville  attire  l'attention  sur  la  fréquence  des  hernies 
inguinales  ou,  plus  souvent,  ombilicales  que  l'on  rencontre  chez  ces 
malades^. 

29  Cachexie  pachydermiqae  par  extirpation  de  la  glande  thy- 
roïde ou  myxœdéme  opératoire.  —  Nous  ne  nous  occuperons  dans 
ce  chapitre  que  des  résultats  de  l'extirpation  de  la  glande  thyroïde  chez 
Thomme;  mais  nous  joindrons  à  l'exposé  du  myxœdéme  opératoire 
Tétude  de  quelques  symptômes  qui  peuvent  suivre  la  thyroîdectomie  et 
notamment  la  tétanie. 

Gomme  nous  l'avons  déjà  indiqué,  c'est  à  M.  J.  Reverdin  que  revient 
Fhonneur  d'avoir  signalé  le  premier  les  accidents  éloignés  (affaiblisse- 
ment considérable,  œdème  sans  albuminurie,  etc.)qui  surviennent  chez 
les  opérés  du  goitre.  M.  J.  Reverdin  avait  même  vu  que  c'est  l'ex- 
tirpation totale  du  corps  thyroïde  qui  avait  ces  résultats  fâcheux,  et 
qu'on  pouvait  s'en  préser\'er  en  ne  pratiquant  que  l'extirpation  par- 
tielle. 

La  communication  de  Kocher  au  congrès  des  chirurgiens  allemands 
sur  la  cachexie  strumiprive  eut  un  grand  retentissement  et  fut  très  ra- 
pidement suivie  de  nombreuses  publications  sur  ce  sujet.  Parmi  celles- 
ci,  il  importe  de  mettre  en  évidence  celles  de  deux  autres  médecins 
suisses,  BoreP,  de  Neuchatel,  et  JuUiard^  De  nombreuses  enquêtes  fu- 
rent alors  faites  de  différents  côtés  pour  savoir  ce  qu'étaient  devenus 
d'anciens  opérés  du  goitre  et,  grâce  aux  matériaux  ainsi  réunis,  on  peut 


i.  BouRNBvrLLB,  loc.cU.y  BOV.  1888. 

2.  BoRBL,  Revue  médicale  de  la  Suisse  roinande,  1882  et  1883, 

3.  JuLLiARD,  Revue  de  chirurffie,  1883. 
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assez  aisément  aujourd'hui  donner  un  tableau  complet  des  troubles  qui 
constituent  la  cachexie  pachydermique  opératoire.  Cette  description 
clinique  a  déjà  été  faite  plusieurs  fois,  depuis  Reverdin  et  Kocher,  jus- 
qu'à la  très  bonne  thèse  soutenue  il  y  a  un  an  par  M.  Chrétien  ^  sur  la 
thyroldectomie  :  c'est  à  ce  dernier  travail  que  nous  emprunterons  la 
plupart  des  détails  qui  suivent. 

Le  myxœdème  est  plus  fréquent  chez  la  femme  que  chez  l'homme. 
Sur  33  cas  réunis  par  Grundler,  on  compte  21  femmes  et  i 2 hommes; 
Boumeville  et  Bricon  trouvent  26  femmes  et  i3  hommes  sur  39  cas;  le 
rapport  anglais  trouve  seulement  33  femmes  et  24  hommes  sur  47  [cas. 
Il  n'en  ressort  pas  moins  de  ces  chiffres  que  le  myxœdème  opératoire 
est  plus  fréquent  chez  l'homme  que  le  myxœdème  primitif. 

L'âge  des  opérés  ne  parait  pas  sans  importance  :  la  cachexie  pachy* 
dermique  se  développe  principalement  sur  les  opérés  entre  iOet  30  ans. 
D'après  Kocher,  elle  serait  fatale  si  l'opération  a  lieu  avant  15  ans. 

Il  est  très  difficile  de  dire  dans  quelles  proportions  les  opérés  pré- 
sentent la  cachexie.  C*cst  ainsi  que  Billroth  sur  46  extirpations  to^ 
taies  de  goitre  n'a  constaté  les  symptômes,  d'ailleurs  peu  marqués,  de 
cachexie  que  dans  deux  cas  (chiffres  communiqués  par  WôlÛer  à  M.  Se- 
mon  pour  le  rapport  anglais);  dans  une  lettre  récente  à  M.  Mosler',  le 
chirurgien  viennois  insiste  à  nouveau  sur  cette  absence  de  myxœdème 
opératoire  dans  sastatistique.il  est  vrai  que  si  on  examine  les  chiffres  de 
Wôlfler  on  voit  que  9  fois  sur  48  il  y  a  récidive  du  goitre,  ce  qui  laisse 
supposer  que  l'extirpation  n'a  pas  été  totale  :  c'est  un  point  sur  lequel 
nous  reviendrons  un  peu  plus  loin.  Par  contre,  Kocher  disait  à  la  British 
med.  AssocinHon  en  1886  qu'il  avait  constaté  chez  tous  ses  opérés  tota- 
lement (29  cas)  des  symptômes  plus  ou  moins  accusés  de  cachexie  stru- 
miprive.  Trombetta^  donne  le  chiffre  un  peu  faible  de  27  p.  100,  et 
Zezas^  celui  de  50  p.  100.  M.Semona  analysé  un  total  de  408  cas  d'ex- 
tirpations supposées  complètes  pratiquées  par  56  chirurgiens  différents. 
Sur  ce  nombre  277  cas  ont  pu  être  suivis  avec  le  résultat  suivant  : 
22  fois  il  y  eut  récidive  du  goitre  et  pas  de  cachexie,  186  fois  l'opéré 
reste  indemne  de  récidive  du  gottre  et  de  cachexie  opératoire,  69  fois 
la  cachexie  pachydermique  est  plus  ou  moins  marquée  ;  ce  qui,  en  rap- 
prochant ces  deux  derniers  chiffres,  donne  la  proportion  d'environ 
1  sur  3. 

L'extirpation  partielle  du  corps  thyroïde  peut  aussi  exceptionnelle- 
ment donner  lieu  à  la  cachexie.  M.  Poncet  (de  Lyon)'  en  a  rapporté  un 
cas  remarquable;  d'autres  ont  été  cités  par  Hahn,  Feurer,  Girard. 
M.  J.  Reverdin, qui  en  a  vu  lui-même  trois  cas,  ajoute  à  ses  propres 

i.  Cbrbtibn,  De  la  thyoïdeclomie  (thèse  de  Paris,  juillet  1888). 

2.  MosLER,  Uher  Mf/xôdem  (Virchours  Arch.,  Ed.  CXIV,  1888). 

3.  Trombetta,  Soc.  ilal,  de  chiruryie  et  Semaine  médicale,  1886. 

4.  Zezas,  Arch.  f,  kl.  chirurgie,  Bd.  XXXVI,  1887. 

5.  Poncet  (do  Lyon). 
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observations  celles  qui  lui  ont  été  communiquées  par  Niehaus  (de  Berne) 
Schultless  et  Lûning  (de  Zurich).  Occhini*  a  vu  la  cachexie  suivre  la 
destruction  partielle  d'un  goUre  par  Télectrolyse.  Il  est  vraisemblable 
que  dans  ces  cas  les  parties  restantes  ne  peuvent  suffire  à  remplir  les 
fonctions  de  la  glande.  Il  est  à  noter  d'ailleurs  qu'il  s'agit  habituelle- 
ment alors  de  formes  atténuées»  susceptibles  d'une  rétrocession  plus 
ou  moins  complète  et  plus  ou  moins  rapide.  J.  Reverdin  croit  ce 
myxœdême  fruste  beaucoup  pluslfréquent  que  les  observations  publiées 
ne  le  feraient  croire. 

Il  est  possible,  comme  le  fait  remarquer  M.  Chrétien,  que  le  climat 
joue  un  certain  rôle  dans  cette  question  de  statistique  et  que  la  ca- 
chexie se  développe  plus  facilement  dans  les  pays  où  le  goitre  est  en^ 
démique.  C'est  ce  qui  expliquerait  les  chiffres  élevés  des  chirurgiens 
suisses,  alors  que  le  développement  de  la  cachexie  est  rare  en  Allemagne 
et  exceptionnel  en  Italie.  Mais  il  faut  avouer  que  cette  influence  est 
peu  marquée,  car  on  a  vu  un  peu  partout  le  myxœdême  opératoire. 

C'est  habituellement  quelques  jours  après  que  le  malade  a  quitté 
l'hôpital,  c'est-à-dire  en  moyenne  deux  ou  trois  mois  après  l'opération, 
que  débute  la  cachexie^  Quelquefois  elle  est  très  précoce,  rarement  elle 
s'observe  après  huit  ou  même  cinq  mois.  Le  premier  symptôme  est 
une  sensation  de  lassitude  générale  avec  lourdeur  des  membres  infé- 
rieurs qui  sont  faibles  et  parcourus  par  des  douleurs  vagues  :  le  mal- 
aise peut  d'ailleurs  s'étendre  aux  membres  supérieurs,  aux  épaules, 
au  cou  et  au  tronc. 

En  même  temps  que  la  faiblesse  physique,  apparaît  la  torpeur  intel- 
lectuelle. Le  malade  est  triste  et  affaissé,  toute  opération  psychique  le 
fatigue,  la  mémoire  disparaît.  Chrétien  cite  un  opéré  de  Ktister,  âgé 
de  il  ans,  qui  oublia  tout  ce  qu'il  avait  appris  avant  sa  maladie  et  ne 
savait  presque  plus  lire  ni  écrire.  Souvent  ce  sont  les  maîtres  d'école 
qui  s'aperçoivent  les  premiers  de  cet  affaiblissement;  les  enfants  ne 
s'intéressent  plus  à  rien  et  leur  pensée  devient  lente  ;  ils  sont  obligés 
de  réfléchir  longtemps  avant  de  répondre.  Le  calcul  leur  devient  parti'^ 
culièrement  pénible.  —  Les  troubles  psychiques  vrais  sont  plus  rares 
(délire  des  grandeurs,  dans  un  cas  de  Reverdin,  agoraphobie  chez  un 
malade  de  Hadden,  etc.). 

En  même  temps  l'aspect  extérieur  de  l'opéri  se  modifie  par  suite 
de  l'apparition  d'une  tuméfaction  plus  ou  moins  marquée  de  la  face, 
des  mains  et  des  pieds.  A  la  face  la  tuméfaction,  sous  forme  d'une 
boufHssure  transparente,  atteint  tout  d'abord  la  paupière  inférieure  ; 
puis  l'aspect  œdémateux  s'étend  au  nez  qui  devient  large  et  épaté,  aux 
joues  qui  prennent  un  aspect  cireux,  semblable  à  delà  porcelaine.  Tous 
les  traits  sont  épaissis  et  déformés  par  cette  sorte  d'œdème.  Les  lèvres 
sont  épaissies,  bleuâtres,  renversées  en  dehors,  laissant  s'écouler  la 

i.  OccHiNi,  Soc,  itaL  de  chmtrffie,  avril  1880. 
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salive  et  montrant  les  dents  cariées,  la  langue  volumineuse  et  indurée. 
—  La  peau  du  crâne  est  également  dure  et  résistante  au  doigt,  eczéma- 
teuse, plus  ou  moins  dépouillée  de  cheveux. 

Gomme  dans  le  myxœdème  spontané,  les  membres  sont  déformés,  cy- 
'hndriques;  les  malades  y  accusent  une  sensation  de  froid  qni  se  traduit 
par  un  aspect  violacé  et  la  production  d'ulcérations  qui  indiquent  des 
troubles  graves  de  la  nutrition.  —  Le  tronc  est  également  augmenté 
dans  ses  diamètres,  la  base  du  thorax  semble  plus  ouverte,  l'abdomen 
élargi.  Quelques  auteurs  ont  signalé  la  présence  de  pseudo-lipomes  sus- 
claviculaires,  de  tumeurs  myxœdémateuses  disséminées.  La  peau  y  est, 
comme  sur  le  crâne,  le  siège  d'une  desquamation  abondante  ;  elle  de- 
vient sèche,  rugueuse,  les  sécrétions  sébacées  et  sudorales  s'arrêtent,  les 
poils  tombent. 

La  sensibilité,  en  dehors  de  la  sensation  de  froid  accusée  par  les 
malades,  est  généralement  intacte,  il  n'y  a  pas  d'anesthésie.  La  sensi- 
bilité spéciale  parait  aussi  peu  atteinte. 

La  force  musculaire  est  intacte,  mais  les  mouvements  deviennent 
lents  et  peu  précis  :  les  femmes  doivent  renoncer  au  crochet,  à  la  bro- 
derie. Quelques  malades,  incapables  de  boutonner  leurs  vêtements, 
doivent  se  faire  habiller.  C'est  à  cette  maladresse  musculaire,  comme 
aussi  à  l'augmentation  du  volume  de  la  langue,  qu'il  faut  attribuer  la 
lenteur  de  l'articulation  des  mots  :  la  voix  peut  être  en  même  temps 
fiasonnée  et  très  modifiée  dans  son  timbre. 

11  y  a  généralement  de  l'hypothermie  ;  la  circulation  est  ralentie,  le 
pouls  petit,  filiforme,  difficile  à  saisir,  les  bruits  du  cœur  sans  énergie. 
Le  nombre  des  globules  blancs  ne  parait  pas  augmenté,  le  nombre  des 
hématies  est  diminué.  En  moyenne,  dit  Chrétien,  le  chiffre  des  glo- 
bules est  de  3  millions  par  millimètre  cube.  Les  grandes  fonctions 
organiques  ne  paraissent  pas  troublées  :  notons  toutefois  la  fréquence 
des  troubles  de  la  menstruation. 

Chez  les  enfants  et  les  adolescents  dont  la  croissance  n'est  pas  ter- 
minée, la  thyroîdectomie  peut  avoir  encore  d'autres  conséquences 
fâcheuses.  Chrétien  cite  un  cas  (Sick,  de  Stuttgard)  d'aiTêt  complet  de 
développement  dans  ces  conditions  avec  déchéance  intellectuelle  très 
marquée  :  les  malades  ressemblent  alors  singulièrement  aux  idiots 
crétinoïdes  que  nous  avons  décrits  précédemment.  C'est  là  un  point 
qui  mérite  d'attirer  l'attention  d'une  manière  toute  spéciale,  car  cet 
narrèt  de  développement  est  en  somme,  avec  la  possibilité  de  la  guérison, 
le  seul  point  qui  différencie  le  myxœdème  spontané  du  myxœdème  opé- 
ratoire ;  il  peut  servir  de  trait  d'union  entre  la  forme  primitive  et  l'idio- 
tie avec  cachexie  pachydermique. 

Le  myxœdème  opératoire  ne  se  présente  pas  toujours  avec  des 
caractères  cliniques  absolument  uniformes,  surtout  en  ce  qui  concerne 
la  marche.  Très  fréquemment  les  symptômes  sont  atténués  et  consistent 
simplement  en  faiblesse  générale  plus  ou  moins  marquée  avec  raucité 
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de  la  voix,  modiGcations  légères  des  traits,  lenteur  de  la  parole  et  apa- 
thie intellectuelle;  ce  sont  des  cas  frustes.  Parfois  le  décours  des  acci- 
dents se  fait  avec  une  assez  grande  lenteur;  les  symptômes  caractéris- 
tiques n'apparaissent  qu'après  plusieurs  mois  et  mettent  longtemps  à 
atteindre  leur  plus  haut  degré  :  ce  sont  ceux  que  nous  venons  de  dé- 
crire. Dans  un  certain  nombre  de  cas  enfin,  la  cachexie  opératoire 
prend  un  caractère  aigu. 

W.  Stokes*  en  a  rapporté  un  cas  frappant  :  une  femme  de  48  ans 
subit  la  thyroïdectomie  totale  qui  est  pratiquée  en  deux  fois  à  deux 
mois  et  demi  d'intervalle.  Dix  jours  après  la  seconde  opération,  appa- 
raissent des  douleurs  dans  les  jambes»  bientôt  suivies  d'accès  convul- 
sifs,  d'œdème  des  pieds,  des  mains  et  de  la  face,  d'affaiblissement  intel- 
lectuel et  d'aspect  crétinoîde.  Au  bout  de  trois  semaines,  la  malade 
succombait.  —  Cette  terminaison  fatale  n'est  heureusement  pas  la 
règle  générale  et  il  est  plus  fréquent  de  voir  ces  symptômes  aigus  s'ar.- 
rèter  ou  rétrocéder  ;  les  cas  les  plus  récents  qui  en  aient  été  rapportés 
sont  ceux  de  P.  Berger^  et  de  Gaselli^. 

Troubles  divers  consécutifs  à  la  thyroïdectomie.  —  On  a  signalé  un 
assez  grand  nombre  de  troubles  morbides  consécutifs  à  la  thyroïdecto- 
mie, et  notamment  des  accidents  nerveux  (difiiculté  de  la  déglutition,, 
vertiges,  céphalalgie,  spasmes  et  attaques  convulsives,  troubles 
psychiques,  etc.).  Un  des  plus  importants  est  la  tétanie  qui  fut  signalée 
poui  la  première  fois  par  N.  Weiss^  en  1880.  Depuis  lors  un  assez  grand 
nombre  d'observations  ont  été  publiées  (Falkson,  Albert,  Reverdin, 
Wôlfler,  Huguet,  Kocher,  Berdez,  etc.),  et  la  description  donnée  par 
Chrétien  est  basée  sur  environ  30  observations.  Parmi  les  travaux  ré- 
cents concernant  cette  question,  on  peut  encore  citer  la  thèse  de  Keser*^ 
et  un  mémoire  de  M.  Hoffmann^  sur  la  tétanie. 

11  semble  que  cet  accident  grave  se  développe  surtout  à  la  suite  des 
extirpations  totales.  Socin  (cité  par  Keser)  ne  l'a  vu  qu'une  fois  sur 
59  observations,  parmi  lesquelles  il  y  avait  seulement  5  extirpations  to- 
tales. Billroth,  s'il  n'a  pas  vu  la  cachexie  pachydermique  se  développée 
chez  ses  malades,  semble  avoir  observé  beaucoup  plus  souvent  la  tétanie. 

L'apparition  de  la  tétanie  est  habituellement  précoce  :  les  premiers 
accidents  se  montrent  du  3*  au  lO*'  jour  de  l'opération.  Reverdin  a 
même  signalé  un  cas  où  la  mort  survint  le  soir  de  l'opération  au  mi- 
lieu de  phénomènes  convulsifs.  Cette  tétanie  expérimentale  ne  diffère 
pas  de  celle  que  Corvisart  a  dénommée  et  dont  Trousseau  a  laissé  une 
magistrale  description.  Comme  prodromes  on  a  noté  des  tiraillements 

\.  W.  Stokks,  Dublin  Jotim.  of,  med.  Se,  1881. 

2.  P.  B^OER,  Soc.  clinique  et  France  médicaley  n«»  51  et  52,  1889. 

3.  Caselli,  Soc.  iial.  de  chinirr/ie  {Bulletin  médical,  24  avril  1889). 
i.  N.  Weiss,  f/eôer  Tétanie  {Volkmann*s Sammlung,  n«  189,  1880). 

5.  Keser,  Enucléation  intra-glandiilaire  du  goitre  (thèse  de  Bàle,  1881). 

6.  Hoffmann,  Zùr  Lehre  von  der  Tétanie  (Deute.  Arch,  f,  kl,  Medicin,  1888)^ 


5d8  M.    LANNOIS. 

dans  les  doigts  ;  la  contracture  occupe  un  seul  groupe  musculaire,  s'étend 
à  un  segment  de  membre,  à  un  ou  plusieurs  membres.  Elle  se  produit 
par  accès  dans  Tintervalle  desquels  il  est  facile  de  mettre  en  éyidence 
le  signe  de  Trousseau  qui  consiste,  conme  on  sait,  dans  la  production 
d'accès  surajoutés  par  la  compression  de  Tartère  du  membre  affecté. 
L'excitabilité  mécanique  des  nerfs  et  notamment  des  branches  du  fa- 
cial (signe  de  AVeiss),  bien  étudiée  par  Ghvostek,  N.  Weiss,  Fr.  Schultze, 
-sans  être  aussi  constante,  se  rencontre  aussi  habituellement. 

Cette  tétanie  postopératoire  semble  plus  grave  qae  la  tétanie  spon- 
tanée. La  mort  survient  assez  fréquemment  et  semble  parfois  due  à  la 
contracture  du  diaphragme.  Même  dans  les  cas  favorables  les  accès 
peuvent  se  répéter  longtemps,  pendant  plusieurs  mois  et  même  davan- 
tage; une  des  14  malades  observées  par  L.  Szuman^  avait  encore  des 
accès  au  bout  de  trois  ans.  N.  Weiss*  a  pu  faire  trois  autopsies  et  a 
constaté  de  Thypérémie  de  la  substance  grise  cérébrale,  de  la  tuméfac- 
tion et  de  l'atrophie  des  cellules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle, 
de  la  tuméfaction  des  cylindraxes  des  racines  antérieures. 

Les  auteurs  ont  émis  plusieurs  théories  pour  expliquer  ces  faits  : 
nous  les  retrouverons  d'ailleurs  à  propos  des  rapports  du  myxœdème 
avec  les  lésions  du  corps  thyroïde.  Nous  signalerons  donc  seulement 
rapidement  la  théorie  des  troubles  circulatoires  soutenue  par  Billroth 
et  Fr.  Schultze,  celle  des  lésions  de  la  moelle  et  du  sympathique  à 
laquelle  se  rattachent  Wôlfler  et  N.  Weiss.  Chrétien  est  disposé  à  faire 
jouer  un  rôle  important  aux  lésions  du  récurrent  qui  était  coupé  dans 
le  cas  de  Falkson'  et  paralysé  des  deux  côtés  chez  l'opéré  de  Berdez^. 
Il  est  vraisemblable  que  les  rapports  de  la  tétanie  avec  la  thyroldectomie 
sont  les  mêmes  que  ceux  qui  unissent  cette  opération  à  la  cachexie 
strumiprive. 

De  la  guérison  du  myxœdéme  opératoire.  —  Nous  venons  de  voir  qu'un 
des  caractères  particuliers  de  la  cachexie  pachydermique  post-opératoire 
était  la  possibilité  d'une  rétrocession  plus  ou  moins  complète.  Il  importe 
d'étudier,  au  point  de  vue  clinique,  les  conditions  dans  lesquelles  elle 
se  produit.  Disons  immédiatement  qu'on  s'accorde  généralement  à  la 
considérer  comme  le  résultat  de  la  reproduction  du  corps  thyroïde  ou 
du  développement  de  glandes  thyroïdes  accessoires. 

M.^  Semon,  qui  a  fait  une  critique  très  serrée  des  cas  d'extirpation 
totale,  insiste  sur  la  difficulté  d'affirmer  que  l'extirpation  a  été  com- 
plète dans  tous  les  cas  où  elle  a  été  donnée  comme  telle.  Rien  n'est  plus 
instructif  à  cet  égard  que  les  chiffres  de  Wôlfler  et  Billroth  dont  nous 
avons  déjà  parlé:  sur  18  cas  d'extirpation  totale,  on  en  trouve  7,  si  ce 

\.  L.  SzuMAN,  Centralb.  fikr  Chirurgie,  1884. 

2.  N.  Wbiss,  Wien.  med.  Wochens.,  1883. 

3.  Falkson,  BerL  kl.  Wochens.,  1881,  n©  12. 

4.  Bbrdbz,  Revue  médicale  de  la  Suisse  rmnandey  1888. 
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n'est  9,  dans  lesquels  il  y  eut  récidive  du  goitre.  On  s'explique  mal, 
chez  les  malades  ayant  dépassé  T&ge  de  la  puberté,  la  reproduction  dé 
la  substance  même  du  corps  thyroïde  ;  il  semble  donc  beaucoup  plus 
rationnel  d'admettre,  ou  qu'on  a  laissé  une  petite  partie  de  la  substance 
thyroïde  qui  s'est  ultérieurement  hypertrophiée»  ou  bien  que  des  glan- 
des thyroïdes  accessoires  sont  venues  remplacer  la  glande  principale. 
Cette  manière  de  voir  parait  adoptée  aujourd'hui  par  la  plupart  des 
chirurgiens  qui  semblent  d'accord  pour  modifier  l'opération  de  la  thy- 
roïdectomie  totale  (extirpation  partielle,  énucléation  intraglandulaire, 
ligature  des  artères  thyroïdiennes,  etc.)  dans  le  but  de  prévenir  le  dé- 
veloppement de  la  cachexie  ^ 

La  question  des  glandes  thyroïdes  accessoires  a  d'ailleurs  été  assez 
vivement  débattue  pour  nous  retenir  un  instant.  Au  point  de  vue  pure- 
ment anatomique  déjà,  les  opinions  sont  très  contradictoires.  Bruck  '» 
•en  1855,  sur  18  dissections  faites  à  l'Université  de  Bàle,  trouve  5  fois 
des  glandes  accessoires  au  voisinage  du  muscle  thyroïde,  soit  la  pro- 
portion de  28  p.  iOO.  Wenzel  Gruber^  avait  d'abord  trouvé  à  Prague  que 
les  Tchèques  ont  des  glandes  accessoires  (il  les  divise  en  supérieures, 
inférieures  et  postérieures)  dans  1/50"  ou  2  p.  100  des  cas.  Voulant  vé- 
rifier les  recherches  de  Bruck,  il  fit  de  nouvelles  recherches  à  Saint- 
Pétersbourg  et  trouva  que  dans  1/13"  de  tous  les  cas,  on  pouvait  s'at- 
tendre à  trouver  des  glandes  accessoires  :  bien  qu'il  attaque  Bruck 
assez  vivement,  on  voit  qu'il  y  a  un  écart  assez  considérable  entre  ses 
propres  chiffres. 

Plus  récemment  Streckheisen  a  repris  ^  a  repris  la  question  et  donne 
un  chiffre  qui  se  rapproche  davantage  de  celui  de  Bruck,  soit  16,3  p.  100 
ou  1/6".  Il  confirme  l'opinion  exprimée  antérieurement  par  Zucker- 
kandl  •  et  par  Kadyi*  qu'il  y  a  très  fréquemment  (27  p.  100)  de  petits 
amas  de  substance  thyroïde  au  voisinage  immédiat  de  l'os  hyoïde  ;  il 
est  enfin  d'accord  avec  Madelung,  qui  dit  que  de  petites  portions  de  la 
glande  thyroïde  se  rencontrent  dans  des  points  où  on  s'attendrait  le 
moins  à  les  trouver.  Le  professeur  Plana'',  de  l'école  vétérinaire  de 
Milan,  a  constaté  macroscopiquement  et  microscopiquement  que,  sur 
30  chiens,  il  y  en  a  20  qui  ont  des  glandes  thyroïdes  accessoires  jusqu'au 
voisinage  de  l'aorte;  dans  un  cas  de  cancer  de  l'organe  principal,  la 
glande  aortique  accessoire  était  grosse  comme  une  petite  noix. Il  résulte 

1.  Voir  Chrétien,  loc.  cit. 

2.  Bruck,  cité  par  Madbluno,  Langenbeck's  Archiv,  1879. 

3.  Wbnzbl  Grubbr,  Ueber  die  Glandula  thyrdidea  accessoria  (Virchow's 
Arch.,  Bd.  66,  1879). 

4.  Strbckheisbn,  Morphologie  der  Schilddrûse  (Virchow's  Arvh.,  Bd.  103). 

5.  ZucKERKANDL,  IJeber  eine  noch  nicht  beschriebene  Drûse  in  der  Regio 
suprahyoldeay  Stuttgard,  1879.  Cité  par  Streckeisen. 

6.  Kadyi,  Ueber  einige  acceêsoriche  SchUddriisenlGppchen  (Archiv  /".  Anato- 
mie  und  Physiologie^  1872). 

7.  PiANA,  Gaz.  degli  Ospitali,  n»  42,  1886. 
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en  somme  de  tout  ceci  que  les  glandes  thyroïdes  aberrantes  sont  bean^ 
coup  plus  nombreuses  qu*on  ne  le  croit  généralement  ^ 

La  diversité  de  leur  siège  et  leur  petit  rolume  doivent  aussi  empè* 
cher  d'attacher  une  trop  grande  importance  à  Tassertion  des  chirur- 
giens qui  disent  n'en  avoir  pas  constaté  en  pratiquant  la  thyroïdecto- 
mie  ou  qui  n'ont  pu  en  trouver  de  traces  ultérieurement  chez  leur» 
opérés.  M.  Semon  insiste  sur  les  difficultés  de  cette  recherche»  mais 
reste  toutefois  sur  la  réserve  en  ce  qui  concerne  l'extirpation  totale 
dans  ses  rapports  avec  le  myxœdème.  Pour  nous,  il  nous  paraît  rationnel 
d'attribuer  la  cachexie  pachydcrmique  opératoire  à  l'extirpation  du  corp» 
thyroïde  et  la  disparition  de  ses  symptômes  au  retour  de  la  fonction 
dans  les  parties  de  la  glande  oubliées  dans  la  plaie  ou  dans  les  glandes 
accessoires.  C'est  un  point  qui  mérite  d'ailleui*s  de  plus  amples  déve- 
loppements. 

§  IV.  —  ÂNATOXIB  PATHOLOGIQUE  > 

Un  sous-comité,  composé  de  MM.  Cavafy,  Goodhart,  Hadden,  avait 
été  chargé  d'étudier  l'anatomie  pathologique  du  myxœdème,  et  c'est 
son  rapport  que  nous  allons  suivre  dans  ses  parties  essentielles  pour 
faire  cet  exposé.  Nous  étudierons  l'aspect  macroscopique  et  microsco- 
pique des  lésions  du  myxœdème,  et  nous  y  ajouterons  les  recherches 
chimiques  qui  ont  été  faites  par  divers  auteurs  et  notamment  par 
M.  Halliburton. 

Â.  Examen  macroscopique.  —  Dans  la  très  grande  majorité  des  cas, 
le  panicule  adipeux  sous-cutané  est  très  abondant  et  cet  excès  de 
graisse  peut  aussi  se  rencontrer  dans  les  interstices  des  tissus.  L'aspect 
gélatineux  est  beaucoup  plus  rare  et  ne  se  trouve  qu'une  seule  fois 
dans  les  15  cas  du  comité  anglais;  il  en  est  de  même  de  l'aspect  œdé^ 
mateux,  Bourneville  et  Bricon,  dans  leur  autopsie  du  Pacfia,  disent  que 
le  tissu  adipeux  sous-cutané  est  luisant,  comme  œdémateux,  mais  en 
réalité  non  œdémateux  :  il  ne  garde  pas  l'empreinte  du  doigt.  Â  une 
période  avancée  de  la  maladie  on  peut  voir  la  graisse  disparaître  pres- 
que complètement. 

Bien  que  cette  adipose  soit  à  peu  près  générale,  elle  affecte  certains 
points  de  préférence  et  notamment  les  creux  sus-claviculaires.  Le 
pseudo-lipome  parait  plus  rare  dans  la  forme  primitive  du  myxcBdème 

1 .  Nous  indiquerons  ici,  à  titre  de  renseignement,  les  résultats  auxquels  est 
arrivé  M.  Stci)hen  Mackenzie  {Report  on  Myxœdema,  Appendix)  dans  ses 
recherches  sur  le  poids  normal  du  corps  thyroïde.  D'après  Uuschke,  le  rapport 
de  ce  poids  au  poids  total  du  corps  est  de  1  à  243-4U0  chez  le  nouveau-né,  de 
i  à  1 166  chez  Tenfant  de  trois  semaines,  de  1  à  i  800  chez  Tadulto.  Les  recher-; 
chcs  de  S.  Mackenzie  sur  8i  cas  montrent  que  le  poids  moyen  et  de  18  grammes 
(4  drachmes  38  grains)  pour  les  hommes  et  13»',63  (3  drachmes  31  grains)  pour 
les  femmes.  Le  rapport  au  poids  total  varie  depuis  1  à  357  jusqu'à  1  à  701. 
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qiie  dans  l'idiotie  avec  cachexie  pachydermiqae  où  il  est  presque  con- 
stant :  ces  amas  de  graisse  avaient  déjà  frappé  Curling  et  Hilton  Fagge 
qui  les  notent  dans  leurs  autopsies  ;  Fletcher  Beach  en  a  donné  un  des- 
sin, Boumeville  et  Bricon  les  notent  également,  etc. 

L'anasarque  n'est  pas  très  rare,  mais  elle  n'atteint  jamais  un  degré 
bien  marqué.  Par  contre,  on  note  fréquemment  à  l'autopsie  des  épan- 
chements  passifs  plus  ou  moins  considérables  dans  le  péritoine,  le 
péricarde,  les  plèvres  et  les  méninges. 

Les  reins  ne  présentent  rien  d'anormal  dans  un  tiers  des  cas  envi* 
ron  :  c'est  un  point  important  que  nous  retrouverons  lorsque  nous  nous 
occuperons  de  la  nature  de  la  cachexie  pachydermique.  Dans  les  autres 
cas  on  peut  bien  rencontrer  quelques  altérations  interstitielles  plus  ou 
moins  profondes,  mais  en  somme  ne  différant  guère  de  celles  qu'on 
peut  rencontrer  chez  des  sujets  ayant  atteint  le  même  âge.  Dans  un 
cas  de  Ord*  il  est  dit  que  les  reins  étaient  de  volume  normal,  mais 
d'une  résistance  extraordinaire  donnant  au  doigt  la  sensation  du  caout- 
chouc; la  surface  était  d'ailleurs  lisse  et  la  capsule  non  adhérente. 

Le  foie  est  habituellement  sain,  sauf  quelques  cas  où  il  présente  de 
la  cirrhose.  —  Les  lésions  du  côté  du  poumon  sont  insignifiantes.  — 
Pour  le  cœur,  on  a  noté  l'hypertrophie  du  ventricule  gauche  dans  un 
tiers  des  cas  correspondant  à  ceux  dans  lesquels  on  avait  trouvé  de  la 
néphrite  interstitielle.  Dans  un  cas  seulement  le  muscle  avait  subi  la 
dégénérescence  graisseuse  ;  dans  un  autre  il  est  indiqué  comme  ayant 
une  apparence  gélatineuse.  L'athérome  des  artères  est  fréquent. 

L'etamen  macroscopique  du  système  nerveux  n'est  pas  indiqué  dans 
le  rapport  anglais  :  il  y  a  là  cependant  un  point  qui  mérite  d'attirer 
l'attention,  en  raison  du  rôle  qu'on  a  voulu  faire  jouer  au  système  sym- 
pathique ou  à  quelques  parties  du  cerveau  :  on  sait  que  M.  Henrot  ^  a 
édifié  toute  une  théorie  sur  l'hypertrophie  de  la  pituitaire  et  de  la 
glande  pinéale.  Cette  hypertrophie  de  la  glande  pituitaire  est  notée 
comme  très  manifeste  dans  l'autopsie  du  Pacha,  Du  reste,  chez  les  idiots 
crétin oîdes  l'examen  du  cerveau  acquiert  un  intérêt  tout  spécial  :  il  a 
été  fait  avec  beaucoup  de  soin  par  Bourneville  et  Bricon.  Nous  ne  re- 
tiendrons de  l'observation  de  ces  deux  auteurs  qu'une  singularité  : 
chez  leur  malade  qui  prononçait  à  peine  quelques  mots,  le  cap  de  la 
troisième  circonvolution  frontale  gauche  était  dédoublé.  Ce  dédouble- 
ment n'avait  encore  été  constaté  que  sur  les  cerveaux  d'hommes  dis- 
tingués (entre  autres  celui  de  Gambetta),  ce  qui  démontre  une  fois  de 
plus  que  «  si  la  forme  des  circonvolutions  est  importante,  leur  struc- 
ture intime  Test  encore  davantage  ». 

Mais  ce  qui  domine  toute  l'anatomie  pathologique  c'est  l'état  de  la 


i.  Ord,  Clin.  Soc,  Transactions,  vol.  XIII. 

2.  Henrot  (de   Reims],   Congres  pour   V avancement  des  sciences,  La  Ro- 
chelle, 1882. 

ARCH.   DB  MBD.   XXPBR.  —  TOMB    I.  39 
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glande  thyroïde.  Dans  tous  les  cas  de  cachexie  pachydermîque  vraie  *, 
elle  est  indiquée  comme  très  réduite  de  volume,  de  couleur  pâle,  blanc 
jaunâtre  ou  chamois,  de  consistance  ferme  et  rude  au  toucher;  elle  est 
fibreuse  et  sa  structure  normale  a  disparu.  Dans  deux  ou  trois  cas 
l'afTection  était  plus  avancée  dans  un  lobe  que  dans  Tautre.  —  Rappe- 
lons que  dans  les  autopsies  d'idiotie  avec  cachexie  pachjdermique  l'ab- 
sence complète  de  la  glande  thyroïde  est  la  règle  :  Wirchow  dit  cepen- 
dant qu*il  n'a  pas  constaté  une  disparition  complète,  mais  seulement 
une  atrophie  excessive  de  la  glande. 

B.  Examen  microscopique,  —  Les  lésions  histologiques  les  plus  im- 
tantes  sont  celles  de  la  peau  et  de  la  glande  thyroïde. 

Toutefois  les  lésions  de  la  peau  n'ont  qu'un  caractère  contingent  et 
peuvent  manquer  dans  quelques  cas;  le  plus  souvent  elles  sont  très 
nettes  et  se  présentent  avec  des  caractères  identiques,  quels  que  soient 
les  points  de  la  peau  soumis  àTexamen.  Dans  quelques  cas  le  sous-co- 
mité anglais  a  vu  un  intervalle  plus  grand  que  normalement  entre  les 
faisceaux  de  tissu  conjonctif  du  chorion  muqueux,  mais  c'est  là  une 
apparence  exceptionnelle,  analogue  d'ailleurs  à  celle  qu'on  trouve  dans 
1  œdème  ordinaire.  La  lésion  la  plus  habituelle  est  celle  que  M.  Ord 
avait  déjà  vue  et  qui  consiste  dans  la  prolifération  nucléaire  et  le  déve- 
loppement du  tissu  conjonctif;  elle  a  son  maximum  au  pourtour  des 
glandes  sudoripares  et  sébacées  et  des  follicules  pileux.  Dans  la  glande 
elle-même  l'épithélium  de  revêtement  prolifl>re  et  desquame,  les  cel«- 
Iules  rondes  envahissent  la  lumière  du  tube  et  l'obstruent.  La  même 
chose  se  passe  pour  les  glandes  sébacées  qui  apparaissent  alors  comme 
des  amas  irréguliers  de  noyaux.  —  Les  parois  des  petits  vaisseaux  ont 
été  trouvées  épaissies,  mais  dans  un  cas  seulement  on  note  la  même 
apparence  dans  le  périnévre.  —  Dans  un  cas  de  section  à  travers  la  lè- 
vre inférieure  on  note  une  grande  abondance  de  graisse  dans  la  sous-mu- 
queuse. Dans  un  cas  la  luette  était  œdémateuse,  mais  dans  quatre  autres 
la  luette  et  le  voile  du  palais  étaient  normaux.  —  Quant  aux  lésions 
de  l'intestin  et  de  l'estomac,  que  M.  Ord  a  supposées  jadis  analogues  à 
celles  de  la  peau,  elles  n'ont  pas  été  constatées  de  visu.  Recherchées 
dans  quelques  cas,  elles  n'ont  pas  été  trouvées. 

La  glande  thyroïde Siéié  examinée  treize  fois  et  dans  tous  les  cas  elle 
a  présenté  des  lésions  strictement  comparables,  se  rapprochant  beau- 
coup de  celles  que  M.  Ord  avait  constatées  dans  sa  première  autopsie. 
Les  lésions  de  la  glande  thyroïde  sont  donc  constantes^,  La  lésion  primitive 

1 .  M.  Ewald  {Soc.  de  méd.  herlinoise,  3  av.  1889)  a  fait  lautopsic  d'un  cas 
dans  lequel  il  trouva  un  peu  d'hypertrophie  do  la  glande  et,  au  microscope, 
un  goitre  hyperplasique  folliculaire.  Il  est  vrai  qu'il  semble  lui-même  avoir 
quelques  doutes  sur  la  légitimité  du  diagnostic. 

2.  Dans  un  cas  do  Gulliver  [Trans.  ofPathol.  5oc.,  vol.  XXXVII),  la  cachexie 
pachydermique  coïncidait  avec  un  carcinome  de  la  glande  thyroïde.  Il  en  était 
de  môme  dans  un  cas  de  Schattock  (Saint-Thomas  Hosp.  Rep.y  1887).' 
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semble  être  rinfiltration  cellulaire  des  parois  des  vésicules  de  la  glande, 
infiltration  qui  s'accompagne  d'une  prolifération  active  des  cellules  de 
revêtement  de  ces  vésicules  elles-mêmes.  A  une  période  plus  avancée, 
toute  la  glande  peut  être  changée  en  une  masse  de  tissu  fibreux  dans 
lequel  on  découvre  çà  et  là  des  blocs  de  petites  cellules  rondes  qui  sont 
certainement  les  derniers  vestiges  de  vésicules  disparues.  Cette  trans- 
formation fibreuse  de  la  glande  peut  être  poussée  très  loin,  et  c'est 
même  généralement  à  cet  état  qu*on  la  rencontre  à  l'autopsie.  Il  arrive 
cependant,  comme  dans  un  cas  de  M.  Barling  S  que  la  glande  paraisse 
intacte  dans  certaines  parties,  tandis  que  dans  d'autres  points  elle  pré- 
sente les  lésions  caractéristiques  (infiltration  et  sclérose,  compression 
et  atrophie  des  vésicules.) 

Des  lésions  de  sclérose  interstitielle  ont  été  également  trouvées  dans 
la  plupart  des  organes  internes,  y  compris  la  glande  sous-maxillaire 
dans  un  cas  de  Haie  White.  Ces  modifications  sont  surtout  fréquentes 
dans  le  rein  qui  présente  de  la  néphrite  interstitielle  d'intensité  plus 
ou  moins  marquée  ;  le  sous-comité  anglais  ne  croit  pas  cependant  qu'on 
puisse  les  considérer  comme  spéciales  au  myxœdème.  —  Le  foie  est 
cirrhotique  dans  la  moitié  des  cas,  mais  les  lésions  sont  ou  légères  ou 
très  disséminées.  —  Le  cœur,  .dans  deux  cas  sur  neuf,  présentait  aussi 
de  la  myocardite  interstitielle.  —  Les  lésions  du  cerveau,  de  la  moelle, 
du  symphatique,  quand  elles  se  rencontrent,  sont  de  même  nature  et  ne 
paraissent  pas  avoir  de  relation  étroite  avec  le  myxœdème. 

Quelle  est  la  nature  de  ces  lésions  de  la  glande  thyroïde  et  de  la  peau  ? 
Virchow^  avait  d'abord  cru  qu'il  s'agissait  d'une  7nétopic»i6  de  la  graisse 
sous-cutanée  se  transformant  en  tissu  mucilagineux.  L'examen  des  pré- 
parations de  M.  Horsley  l'a  fait  changer  d'avis  :  la  prolifération  du  tissu 
conjonctif  montre  bien  que  le  processus  n'estpas  passif  ou  purement  atro- 
phique,  mais  présente  au  contraire  un  caractère  actif.  On  peut  dire  qu'il 
se  rapproche  des  processus  inflammatoires.  «  Ce  qui  est  étrange,  ajoute 
u  Yirchow,  c'est  que  cette  altération  manque  presque  complètement  à 
«  la  surface  et  n'intéresse  que  les  couches  profondes  et  le  tissu  sous- 
u  cutané.  Dans  ce  tissu  sous-cutané,  les  travées  de  tissu  conjonctif  in- 
«  terstitiel,  qui  traversent  les  lobes  de  graisse,  prolifèrent;  mais  les  cel- 
te Iules  graisseuses  ne  prennent  pas  part  à  cette  prolifération.  Ce  , 
«  processus  ressemble  donc  à  la  leucophlegmasie  des  auteurs  anciens  et 
«  il  se  rapproche  de  la  pachydermie  dans  le  sens  de  Charcot.  »  Le  rap- 
port de  MM.  Cavafy,  Goodhart  et  Hadden  confirme  pleinement  les  idées 
émises  par  Yirchow  sur  la  nature  ^  active  du  processus  de  la  cachexie 
pachy  dermique. 

C.  Examen  chimique  des  tissus.  —  Nous  avons  déjà  dit  que  le  nom  de 
myxœdème  fut  donné  par  M.  Ord  à  la  maladie  qui  nous  occupe,  parce 

1.  Barlino,  Necropsy  of  a  Case  of  Myxœdema  {Lancet,  II,  1886). 

2.  ViRCHOw.  Berl,  med.  Gesellsch.,  2  fév.  1887. 
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qu'il  la  considérait  comme  due  à  la  présence  en  excès  d'une  substance 
intercellulaire  contenant  de  la  mucine.  Son  opinion  était  basée  sur 
ranalyse  qu'avait  faite  de  son  premier  cas  M.  Crastoun  Charles  :  celui-ci 
avait  en  effet  trouvé  que  la  peau  des  pieds  contenait  cinquante  fois 
plus  de  mucine  que  celle  des  sujets  normaux  ou  atteints  d'œdème 
simple. 

M.  Halliburton,  dans  son  rapport  du  comité  anglais  ,cite encore  comme 
ayant  fait  des  analyses  quantitatives  de  la  peau  et  de  divers  organes 
M.  Stevenson  (plusieurs  cas  de  Goodhart)  et  Bernays  (cas  de  MM.  Hop- 
kins,  Atkinson  et  Ord).  On  pourrait  citer  encore  différents  autres  chi- 
mistes, mais  ils  n'ont  donné  que  des  résultats  qualitatifs.  C'est  ainsi  que 
M.  Thabuis,  dans  le  cas  du  Pachaj  a  trouvé  de  la  mucine  dans  la  peau, 
mais  ne  Fa  pas  dosée*.  Plus  récemment  MM.  Hun  et  Pruddeo^  ont  rap- 
porté quatre  nouveaux  cas  de  myxœdème  dont  deux  avec  autopsies 
conûrmatives  des  lésions  que  nous  avons  énumérées  ci-dessus  :  dans 
un  cas,  l'analyse  de  la  mucine  a  été  pratiquée  (peau  de  l'abdomen).  Les 
auteurs  disent  simplement  qu'on  ne  trouva  pas  plus  de  mucine  que 
dans  la  peau  de  l'abdomen  d'une  femme  ayant  succombé  à  une  autre 
affection. 

M.  Halliburton  voulut  d'abord  se  rendre  compte  de  la  quantité  de 
mucine  existant  dans  les  tissus  normaux'.  11  donne  les  chiffres  sui- 
vants : 

Peau  (enfants) 0,166  p.  1000 

Peau  (adultes) 0,385      — 

Tissu  conjonctif 0,521 

Parotide 

Tendons  du  cœur 


j  Traces. 


De  ses  analyses  au  nombre  de  quatre  (1  casjde  W.  Fox,  i  de  Savage 
et  2  de  Lunn)  et  des  chiffres  donnés  par  ses  prédécesseurs,  il  tire  les 
conclusions  suivantes  t 

Pour  la  peau  qui  a  été  examinée  dans  presque  tous  les  cas,  le  chiffre 
le  plus  faible  est  0,012,  le  plus  élevé  0,81.  La  moyenne  de  10  cas  donne 
le  chiffre  de  0,374,  sensiblement  égal  à  celui  de  la  peau  normale  (0,385) 
et  même  un  peu  inférieur.  —  Dans  un  cas,  le  tendon  d'Achille  fut  exa- 

1.  Hun  et  Prudden,  The  internat.  Journ,  ofined.  Sc,^  vol.  XCVI,  1888. 

2.  Tous  les  auteurs  ont  suivi,  avec  de  légères  variantes,  la  méthode 
d'Eichwald  pour  retirer  la  mucine  de  ÏHelix  pomatia.  Voici  celle  qui  fut 
employée  par  Halliburton  :  le  tissu,  découpé  en  fragments  très  minces  et  pesé, 
est  soumis  pendant  quelques  jours  à  l'action  de  l'alcool  méthylique  ;  on  décante 
l'alcool  et  on  y  ajoute  de  Toau  de  chaux  ou  de  l'eau  de  baryte  (diluée  cinq  fois). 
On  laisse  en  contact  pendant  quelques  jours,  on  filtre  et  on  précipite  la  mucine 
à  l'aide  d'un  léger  excès  d'acide  acétique.  Le  précipité,  d'abord  granuleux  puis 
floconneux,  est  jeté  sur  un  filtre,  séché  à  100*  et  pesé.  On  lave  avec  de  l'eau 
acidulée  par  l'acide  acétique,  avec  de  l'eau  distillée,  de  l'alcool  pur  et  de  l'éther; 
enfin  on  sèche  à  lOO®  et  on  pèse. 
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miné  et  donna  i,42;  les  tendons  du  cœur  dans  quatre  analyses  ont 
donné  une  moyenne  de  1,65  alors  que  le  chiffre  des  tissus  tendineux 
normaux  est  de  0,521 .  —  La  rate,  examinée  deux  fois,  a  donné  dans  un 
cas  le  chiffre  élevé  de  2,21  ;  dans  le  même  cas,  le  chiffre  donné  par  le 
poumon,  0,72,  est  également  fort.  —  Le  foie,  le  cerveau,  la  glande 
sous-maxillaire,  Tintestin,  le  pancréas  n'ont  fourni  que  des  chiffres  très 
bas;  par  contre,  la  parotide,  qui  ne  contient  normalement  que  des 
traces  de  mucine,  a  donné  une  fois  le  chiffre  assez  fort  de  0,188.  C'est 
là  un  point  à  rapprocher  de  l'observation  de  Horsley  qui  a  vu,  dans  le 
myxœdème  expérimental  chez  le  singe,  la  parotide  sécréter,  non  plus 
un  liquide  clair,  mais  une  salive  visqueuse. 

Le  sang  n'a  pas  paru  contenir  de  mucine,  et  aucun  auteur  n'a  dit  en 
avoir  trouvé  dans  l'urine*. 

Tous  ces  chiffres  se  rapportent  à  l'homme  :  pour  n'avoir  plus  à  y  re- 
venir nous  donnerons  immédiatement  ceux  qui  ont  été  trouvés  chez  l'ani- 
mal (singe)  dans  le  myxœdème  opératoire.  Dans  ce  cas,  la  présence  de 
la  mucine,  en  quantité  beaucoup  plus  considérable  qu'à  l'état  normal, 
a  été  constatée  dans  tous  les  organes  ;  on  en  a  môme  trouvé  dans  ceux 
qui  n'en  ont  pas  normalement  comme  la  parotide.  M.  Halliburton  avait 
fourni  à  M.  Horsley'  un  tableau  très  instructif  et  que  nous  ne  saurions 
mieux  faire  que  de  reproduire. 


ANIMAUX. 

QUANTITÉ 

DE    MU 

MU8CLB 

CINE  POUR  1  000.               1 

PEAU 

KT     TI88U 

souB-cutan^. 

• 

% 

K 

H 

PAKOTIDB. 

• 

il 

-  a 

SANG. 

I.  Normaux. 
SÏDKe  n*  1  û 

0.80 
0.9 

3.12 

2.3 
0.45 

0.39 
0.5 

2.55 

2.4 
0.901 

0 
0 

0 

Trace. 
0 

0.00 
0.00 

0.72 

1.7 
Trace. 

Trace. 

6.0 

3.3 
0.16 

0.00 
0.00 

0.35 
Traoo. 

0.8 
Trace. 

—     n*  9 

II.  Après  la  thyroîdectomie . 

Singe  1  :  a  vécu  55  jours  .    .    . 
_    3      _          32    —     .   .   . 

__     5      —          49    —     .    .    . 

—  10      —     *      7    —     .    .   . 

Les  recherches  faites  depuis  sur  des  singes  et  quelques  autres  ani- 
maux confirment  ces  premiers  résultats. 


1 .  La  mucine  a  été  trouvée  en  petite  quantité  dans  Turine  d'un  singe  opéré 
par  Horsley;  Mosler,  se  basant  sur  ce  fait,  l'a  recherchée  dans  Turine  d'une 
myxœdémateuse  et  n'en  a  aucunement  trouvé  (Virchow's  Arch.^  1888,  t.  CXIV). 

2.  Horsley,  Brown  Lectures  (Bril,  med.  Journ.^  î,  1883). 
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§  V.  —  EXTIRPATION  EXPÉRIMEKTALK  DU  CORPS  THYROÏDE 

Lorsque  Reyerdin  et  Kocher  attirèrent  Tattention  sur  les  troubles 
consécutifs  à  la  thyroîdectomie,  les  notions  des  physiologistes  sur  la 
glande  thyroïde  étaient  des  plus  restreintes.  Si  on  avait  oublié  l'opi- 
nion de  A^harton  qui  ne  lui  attribuait  qu'un  rôle  purement  esthétique  S 
on  en  restait  volontiers  à  celle  de  Schreger  :  la  glande  thyroïde  est  une 
sorte  de  réservoir  interposé  entre  le  cœur  et  le  cerveau  dans  le  but  de 
modérer  TafOux  du  sang  à  Tencéphale.  Il  serait  facile  de  citer  tel  gros 
traité  de  physiologie  où  le  nom  de  la  glande  thyroïde  n'est  cité  que 
très  incidemment  à  propos  de  la  circulation  cérébrale.  Depuis  1884  au 
contraire,  il  est  né  toute  une  littérature  sur  ce  sujet. 

Ce  n'est  pas  à  dire  cependant  qu'on  n'eût  jamais  fait  d'expérience 
sur  la  glande  thyroïde  avant  cette  époque.  Astley  Cooper  *  semble  avoir 
été  le  premier  à  pratiquer  l'extirpation  :  sur  deux  petits  chiens  de  10  se- 
maines, il  extirpa  les  corps  thyroïdes  sans  autres  résultats  qu  une  sorte 
de  stupidité  (dulness)  et  de  malaise  évident  qui  durèrent  13  jours  :  les 
plaies  ayant  guéri,  les  deux  animaux  furent  sacrifiés  et  Ton  vit  que  les 
glandes  avaient  été  complètement  enlevées. 

Von  Rapp  ^  reprit  ces  expériences  sur  un  chien  et  sur  une  chèvre  : 
ces  deux  animaux  restèrent  sains.  Au  contraire  sur  des  chiens  porteurs 
de  goitres,  l'extirpation  amena  rapidement  la  mort;  d'où  l'auteur  conclut 
qu'il  faut  attribuer  la  terminaison  fatale,  non  à  l'ablation  du  corps 
thyroïde,  mais  à  la  gravité  plus  grande  du  traumatisme  dans  les  cas 
pathologiques. 

L'année  suivante,  Bardeleben^,  cherchant  si  le  sang  et  les  globules 
subiraient  des  modifications  après  l'extirpation  de  la  rate,  de  la 
glande  thyroïde  ou  de  ces  deux  organes  à  la  fois,  arrive  à  cette  conclu- 
sion que  les  animaux  opérés  continuent  à  vivre  tout  à  fait  normalement 
et  que,  spécialement  après  la  thyroïdectomie,  on  ne  constate  aucun 
changement  dans  le  sang,  aucune  congestion  du  côté  de  la  tête,  aucune 
altération  de  la  voix. 

Les  résultats  obtenus  par  Schiff  '^  dans  ses  recherches  sur  la  forma- 
tion du  sucre,  recherches  qui  l'avaient  conduit  à  pratique^  l'extirpation 
de  diverses  glandes  vasculaires  sanguines,  sont  absolument  contraires 
à  ceux  de  ces  premiers  auteurs.  Il  cite  Lacauchie  ^  comme  ayant  extirpé 

1.  Implent  cnim  vacua  spatia  circa  laryngcni,  partosquc  cjns  in  lïevorcm  ac 
planitiem  deducunt  :  prœsertim  in  fœminis,  quibus  ob  hanc  causam  majores 
obtigerunt,  corumquc  colla  sequaliora  ac  vcnustiora  reddunt. 

2.  AsTLEY  CooPBR,  Gw/s  Hosp.  Reports,  1836. 

3.  VoN  Rapp,  cité  par  Bopp,  Diss.  inaug.,  Tubinguc,  1840. 
i.  Bardblki^en,  Dissert,  inauff.,  Berlin,  1841. 

0.  Schiff,  Unters.  ilber  die  Zuckerbildtmg  in  der  Leher  und  den  Einfluss  des 
Servensystems  auf  die  Erzengung  des  Diabètes,  Wurzbourg,  1859. 
6.  Lacauchie,  Traité  d'hydi*otomie,  p.  120. 
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la  moitié  du  corps  thyroïde  à  dix  chiens  qui  succombèrent  d'une  ma- 
nière assez  extraordinaire  en  moins  de  24  heures.  Dans  les  expériences 
primitives  de  SchifT,  on  voit  que  les  animaux  restent  tout  d'abord  in- 
demnes pendant  quelques  jours  après  l'extirpation  :  puis  ils  dorment 
beaucoup,  deviennent  anxieux,  maladroits  dans  leurs  mouvements  et 
succombent  sans  qu'on  trouve  rien  pour  expliquer  la  mort.  Dans  quel- 
ques cas  les  chiens  vivaient  encore  le  14**  jour,  mais  SchifT,  par  suite 
de  circonstances  indépendantes,  était  obligé  de  les  sacrifier  à  ce  mo- 
ment. 

A  ces  anciennes  expériences,  assez  contradictoires,  comme  on  voit, 
il  faut  ajouter  celle  de  Hegar  et  Simon*  :  ils  enlevèrent  le  corps  thy- 
roïde à  un  vieux  chat  qui,  un  mois  plus  tard,  était  toujours  bien  por- 
tant et  avait  môme  augmenté  de  poids. 

C'est  en  1884  que  nous  retrouvons  des  recherches  expérimentales 
et  tout  d'abord  celles  de  Zezas  ^  qui  furent  répétées  depuis  dans  di- 
vers mémoires.  Zezas  extirpait,  comme  Bardeleben,  tantôt  Tun  ou 
l'autre  des  deux  organes,  tantôt  les  deux  successivement.  Il  constata 
que  les  chiens  supportent  bien  l'extirpation  de  la  rate  et  succombent  à 
celle  de  la  thyroïde  :  15  jours  après  l'opération  ils  refusent  la  nourri- 
ture, deviennent  somnolents,  vacillent  quand  ils  marchent  et  meurent 
avec  des  convulsions.  Il  constata  en  outre  de  la  leucémie  qui  atteint 
son  plus  haut  degré  lorsque  le  corps  thyroïde  est  extirpé  quelque  temps 
après  la  rate.  A  l'autopsie,  il  trouva  (après  l'extirpation  simple  de  la 
thyroïde)  une  hypertrophie  de  la  rate  et  des  glandes  mésentériques,  de 
la  pâleur  de  la  substance  cérébrale  dont  les  vaisseaux  sont  vides.  Malgré 
cela,  il  adopte  ]d'une  manière  assez  inattendue  la  théorie  de  la  thyroïde 
organe  régulateur  de  la  circulation  encéphalique,  renouvelée  en  i864 
par  Liebermeister  ;  il  semble  en  effet,  si  cette  théorie  était  vraie,  qu'on 
devrait  trouver  de  la  congestion  et  non  de  l'anémie  après  la  thyroï- 
dectomie. 

Les  nouvelles  recherches  de  Schiff  méritent  de  nous  arrêter  un 
instant.  De  son  premier  mémoire  ^,  il  ressort  que  la  thyroïdectomie 
totale  et  simultanée  est  bien  supportée  par  les  rongeurs  (lapins,  rats, 
cobayes)  qui  survivent  parfaitement  sans  avoir  présenté  aucun  malaise. 
Au  contraire,  les  carnivores,  comme  le  chien  et  le  chat,  succombent 
presque  à  coup  sûr.  Sur  60  chiens  éthyroîdés,  1  seul  a  survécu,  et 
encore  après  avoir  présenté  des  symptômes  très  graves  ;  tous  les  autres 
sont  morts  du  4®  au  28®  jour,  la  plupart  entre  le  6«  et  le  9«.  Les  symp- 
tômes qui  précèdent  la  mort  sont  variables.  Quelques  animaux  devien- 
nent somnolents,  leurs  mouvements  se  ralentissent,  ils  ne  se  lèvent 
que  pour  manger,  etc.  Le  plus  souvent  on  observe  des  secousses  fi bril- 

1.  Heoar  et  Simon,  Die  Extit*pation  der  MHz  am  Menschen,  Giossen,  1857. 

2.  Zezas,  ^rr^.  f.  Klin.  Chiinirgie.  t.  XXX,  1884,  etc. 

3.  M.  Schiff,  Revue  médicale  de  la  Suisse  romande,  13  février  188i. 
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laires  dans  les  extrémités,  s'étendant  au  dos  et  au  tronc,  s'accompa- 
gnant  de  convulsions  plus  ou  moins  localisées.  Parfois  aussi  une  rai- 
deur tétanique  généralisée  revient  par  crises  et  s'accompagne  d'une 
élévation  considérable  de  la  température  (43®).  Les  troubles  respira- 
toires, notamment  Ja  dyspnée  expiratoire,  sont  habituels  et  ont  été  re- 
trouvés par  la  plupart  des  observateurs  ;  Schiff  insiste  sur  la  «  respira- 
tion cardiaque  »  qui  consiste  en  une  contraction  brusque  du  diaphragme 
à  chaque  systole  mettant  les  ventricules  en  contact  avec  lui.  Ces  symp- 
tômes et  quelques  autres  pour  lesquels  nous  renvoyons  à  l'original  in- 
diquent d'après  Schifif  un  trouble  profond  du  système  nerveux. 

Dans  un  second  mémoire  ^  Schiff  arrive  à  des  résultats  plus  surpre- 
nants encore.  Si  au  lieu  d'enlever  toute  la  glande  en  une  seule  fois, 
on  l'extirpe  en  2  fois^,  à  20  jours  d'intervalle,  les  chiens  restent  com- 
plètement indemnes.  Si  l'intervalle  n'est  que  de  15  jours,  les  animaux 
se  rétablissent  après  avoir  présenté  quelques  symptômes  graves;  si 
l'intervalle  est  moindre,  la  mort  survient  toujours.  Il  en  résulte  donc 
que  les  chiens  peuvent  supporter  d'abord  une  diminution  d'action  de  la 
thyroïde,  ensuite  sa  disparition  complète. 

Schiff  pensa  d'abord  que  les  thyroïdes  étaient  suppléées  par  un  autre 
organe,  par  les  capsules  surrénales,  mais  les  résultats  de  l'autopsie  res- 
tèrent négatifs.  Il  se  demanda  alors  si  la  glande  thyroïde  tirait  toute 
son  importance  de  sa  situation  anatomique  ou  si,  au  contraire,  elle 
avait  une  action  chimique,  si  elle  produisait  une  substance  agissant 
sur  les  centres  nerveux  et  sur  leur  nutrition.  Pour  cela  il  répéta 
plusieurs  fois  l'expérience  suivante  :  on  prend  deux  chiens,  un  grand 
et  un  petit,  et  on  enlève  au  grand  deux  portions  de  sa  glande  thyroïde 
qu'on  introduit,  avec  les  précautionsantiseptiques  les  plus  minutieuses, 
dans  l'abdomen  du  petit.  Au  bout  de  quelques  jours  le  chien  éthyroïdé 
meurt,  le  chien  greffé  reste  bien  portant  :  trois  à  quatre  semaines 
après  on  pratique  alors  la  thyroïdectomie  chez  le  petit  chien  et  on 
constate  que  celui-ci  survit  après  avoir  présenté  passagèrement  les 
symptômes  graves  consécutifs  à  l'opération.  Il  est  important  de  prati- 
quer cette  deuxième  opération  avant  que  la  glande  introduite  dans 
l'abdomen  ait  subi  la  résorption,  car  alors  les  animaux  succombent. 
En  résumé,  dit  Schiff,  la  thyroïdectomie  perd  ses  dangers  et  une  partie 
essentielle  de  ses  effets,  si  l'on  a  introduit  et  fixé  d'abord  dans  la  ca- 
vité abdominale  d'autres  corps  thyroïdes  de  la  même  espèce  animale. 

Golzi^  arrive  aux  mêmes  résultats  que  Schiff  en  ce  qui  concerne  les 
chiens  et  les  lapins  :  il  montre  que  les  animaux  survivent  même  si  on 
ne  leur  laisse  que  le  quart  de  la  glande  (extirpations  partielles  répétées). 
Les  accidents  graves  de  la  thyroïdectomie  totale  peuvent  être  évités 


i.  M.  Schiff,  eod.  loc,  13  août  1884.    •   '  ' 

2.  Chez  le  chien  la  thyroïde  se  compose  de  deux  parties  bien  délimitées. 

*J.  ('oLzi,  Lo  Speriinentale,  juillet  188 i. 
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chez  le  chien  si  on  saigne  l'animal  vers  le  2*  ou  3*  jour  et  si  on  lui 
fait  une  transfusion  de  sang  de  chien.  Aussi  Golzi  croit-il  que  la  fonc- 
tion de  la  thyroïde  n'est  pas  de  produire  une  substance  nécessaire  à  la 
nutrition  nerveuse,  mais  au  contraire  d'enlever  au  sang  et  même  de 
détruire  une  substance  délétère  pour  le  système  nerveux. 

A  cette  époque  aussi  Wagner^  arrive  aux  mêmes  conclusions  en  ce 
qui  concerne  les  chiens  et  les  chats:  il  voit  de  plus  que  l'extirpation  par- 
tielle d'un  lobe  peut  amener  l'hypertrophie  du  lobe  restant.  Il  en  est 
de  même  de  Sanquirico  et  Ganalis'  qui  s'éloignent  cependant  de  Schiff 
au  sujet  de  la  température  qu'ils  ont  trouvée  beaucoup  plus  basse  (de 
39^  à  35<>,5)  ;  ils  ont  constaté  aussi  qu'il  n'y  a  pas  de  relation  physiolo- 
gique entre  le  corps  thyroïde  et  la  rate. 

Les  expériences  d'Albertoni  et  Tizzoni',  après  avoir  confirmé  les 
faits  déjà  connus  (immunité  des  rongeurs,  mort  après  l'ablation 
totale,  phénomènes  paralytiques  et  convulsifs  chez  les  chiens  éthy- 
roîdés  partiellement,  etc.),  mettent  en  évidence  un  fait  nouveau.  Le 
sang  des  animaux  opérés  ne  présente  aucune  lésion  de  ses  éléments 
figurés,  son  hémoglobine  n'est  pas  diminuée,  mais  il  y  a  une  diminu- 
tion énorme  de  son  contenu  en  oxygène.  Le  sang  artériel  des  animaux 
opérés  contient  moins  d'oxygène  que  le  sang  veineux  des  animaux 
sains.  La  fonction  de  la  glande  thyroïde  serait  donc  de  communiquer 
à  l'hémoglobine  la  faculté  de  fixer  l'oxygène.  A.  Herzen^  propose  le 
nom  d!anoxyhémique  pour  cette  nouvelle  théorie  des  effets  de  la  thyroî- 
dectomie,  expose  les  objections  qu'on  peut  lui  opposer,  et  trace  un 
programme  des  expériences  à  faire  pour  en  démontrer  la  valeur. 

Quelques  auteurs,  comme  Tauber'^,  ont  nié  l'importance  de  la  thy- 
roïde en  soutenant  qu'elle  manquait  (75  p.  100  des  cas!)  chez  les  ani- 
maux domestiques.  Cette  assertion  doit  vraisemblablement  être  rangée 
à  côté  de  celle  de  Kauffmann',  de  Zurich,  qui  a  prétendu  que  les  acci- 
dents observés  par  Schiff  et  les  autres  expérimentateurs  étaient  dus  k 
la  septicémie  par  infection  de  la  plaie  opératoire.  KaufEmann  disait 
avoir  conservé  en  bonne  santé  des  chiens  éthyroldés  avec  des  précau- 
tions antiseptiques  suffisantes.  Des  recherches  anatomiques  plus  pré- 
cises et  l'examen  des  figures  du  mémoire  de  Kauffmann  démontrent  qu'il 
a  enlevé  la  glande  sous-maxillaire  et  non  la  thyroïde. 

Dans  le  mémoire  important  et  très  bien  fait  de  Fuhr'  on  trouve, 

1.  Wagner,  Wien.  med.  Blâltei^  no»  25  et  30,  1884, 

2.  Sanquirico  et  Canalis,  Arch.  ital.  de  biologie,  t.  V,  1884. 

3.  Albbrtoni  et  Tizzoni,  Archivio  per  le  Scienze  mediche,  t.  X,  n®  2. 

4.  A.  Hbrzen,  Sein,  médic.  n»  36,  1886.  M.  Herzon  avait  déjà  rapporté  dans 
le  même  journal  des  expériences  confirniatives  de  celles  de  Schiiï(>V7/?.  médic. 
no  32,  1886;. 

5.  Tauber,  Virchow*8  Archit\  Bd  96,  1884. 

6.  Kauffmann,  Ajx'h,  /*.  experimenielle  Pathologie ,  188 i,  t.  XVIII. 

7.  FuHR,  Archio,  fur  exfierim.  Physiologie,  Bd  XXI,  1886.  —  Nous  lui 
avons  emprunté  une  grande  partie  dos  détails  historiques  qui  précèdent. 
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outre  cette  démonstration,  de  nombreuses  et  intéressantes  recherches 
anatomiques.  Gomme  d'autres  auteurs,  et  notamment  comme  Alhertoni 
et  Tizzoni,  Fuhr  s'est  assuré  que  les  symptômes  présentés  par  les  chiens 
opérés  ne  pouvaient  être  rapportés  ni  à  des  lésions  des  organes  voisins 
de  la  thyroïde,  ni  à  des  complications  septiques  de  la  plaie.  Il  dé- 
montre ensuite  que  tous  les  chiens  opérés  succombaient,  que  Ton  eût 
-  enlevé  la  thyroïde  d'un  seul  coup  ou  en  plusieurs  fois,  ce  qui  est  con- 
traire à  l'opinion  de  SchifT  (il  n'admet  pas  non  plus  l'influence  de  la 
transplantation  du  corps  thyroïde  dans  le  péritoine).  Pour  que  l'animal 
survive  il  faut  qu'il  lui  reste  au  moins  le  tiers  de  ses  glandes  thy- 
roïdes ou  qu'on  lui  ait  laissé  suffisamment  de  glandes  accessoires.  Il  con- 
clut que  l'action  de  la  glande  thyroïde  est  absolument  nécessaire  à  la 
vie  et  que  c'est  bien  à  son  extirpation  qu'il  faut  rattacher  les  symptô- 
mes de  la  cachexie  opératoire  chez  l'homme. 

Des  recherches  non  moins  intéressantes  sont  celles  de  Horsley^  qui 
fit  des  expériences  sur  les  animaux  déjà  employés  par  les  autres  physio- 
logistes et  aussi  sur  un  animal  se  rapprochant  beaucoup  plus  de 
r homme,  sur  le  singe.  On  peut  reproduire  chez  le  singe  soit  le  myiog- 
dème  opératoire  aigu,  soit  le  myxœdème  chronique  ou  le  crétinisme. 
Dans  le  premier  cas  les  symptômes  apparaissent  vers  le  5®  jour  après 
l'opération  et  se  terminent  en  moyenne  le  24'^  jour  par  la  mort.  Les 
symptômes  principaux  sont  des  troubles  motew^s  (tremblements,  spasmes, 
contractures,  parésies,  paralysies),  sensitifs  (paresthésie,  puis  ânes- 
ihésie), psychiques  (diminution  de  l'activité  cérébrale,  apathie,  léthargie, 
coma).  Il  faut  y  ajouter  l'abaissement  de  la  température  qui,  très  élevée 
au  début,  tombe  finalement  au-dessous  de  la  normale,  l'anorexie  suc- 
cédant à  la  voracité,  l'anémie  et  la  leucocytose  avec  diminution  de  la 
pression  artérielle.  En  même  temps,  le  singe  prend  l'aspect  caractéristi- 
que du  myxœdème,  ses  paupières  s'infiltrent  d'un  œdème  dur,  ses  traits 
deviennent  lourds  et  épaissis,  sa  peau  est  rude,  ses  poils  tombent,  etc. 
A  l'autopsie,  le  trait  le  plus  frappant  est  l'aspect  gélatineux  du  tissu  con- 
jonctif  qui  contient  une  quantité  considérable  de  mucine  :  et  infiltré 
nous  avons  vu  plus  haut  qu'on  trouve  de  la  mucine  même  dans  le  sang. 

Dans  le  second  cas  les  singes  survivent  de  98  à  184  jours  (en 
moyenne  125  jours),  à  condition  qu'on  les  maintienne  dans  une  tempé- 
rature suffisamment  élevée,  à  environ  90»  F.  (32»,  2).  Dans  les  pre- 
mières semaines  les  animaux  ont  du  tremblement,  puis  l'intelligence 
devient  plus  lourde,  l'énergie  s'affaiblit  et  se  transforme  en  apathie  ; 
ils  ressemblent  à  un  crétin  humain;  leurs  poils  tombent  et  leur  voix 

devient  rauque.  La  scène  se  termine  par  un  état  comateux.  On  ne  trouve; 
plus  dans  ces  cas  de  dégénération  muqueuse,  mais  au  contraire  un 

état  cirrholique  plus  ou  moins  généralisé. 

1.  V.  HoRSLKY,  Rî'U.  med.  Jowm.,  1,  ISS.i.  —  Expérimental  Hesean-hes  into 
the  Function  and  Patholof/f/  of  the  i/n/i*oïd  Gland  [fiep.  on  Mijxœdema,  Sect.  V). 
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M.  Horsley  croit,  d'après  les  résultats  obtenus  par  lui,  que  le  rôle  de 
la  thyroïde  est  de  transformer  les  substances  mucinoïdes  et  de  les  ame- 
ner à  une  forme  utilisable.  Toutefois  le  métabolisme  de  la  mucine  ne 
serait  pas  la  seule  fonction  de  la  glande  :  Tancienne  idée  qu'elle  sert  à 
Thématopoièse  est  confirmée  par  Tanémie  qui  suit  son  extirpation.  Hors- 
ley aurait  d'ailleurs  trouvé  plus  de  globules  dans  les  veines  que  dans 
les  artères  thyroïdiennes. 

L'opinion  tendait  donc  à  s'affirmer  que  la  glande  thyroïde  est  un 
organe  essentiel  pour  la  vie  et  surtout  pour  le  bon  fonctionnement  du 
système  nerveux.  Nous  devons  citer  encore  dans  cet  ordre  d'idées  les 
recherches  d'Autokratow^  et  celles  de  Rogowitch  '.  Autokratow  a  surtout 
fait  des  recherches  précises  sur  l'excitabilité  du  cerveau  et  des  nerfs 
périphériques  et  a  constaté,  ce  qui  n'a  eu  réalité  rien  de  surprenant, 
qu'elle  était  augmentée  pendant  les  attaques  convulsives,  et  diminuée 
dans  leur  intervalle. 

Le  mémoire  de  Rogowitch  est  surtout  intéressant  par  l'examen  his- 
tologique  du  système  nerveux.  Il  y  a  de  l'hypérémie  vasculaire  avec 
diapédèsc  des  globules  blancs  et  une  altération  très  appréciable  des 
cellules  nerveuses  :  celles-ci  sont  tuméfiées,  troubles,  vacuolaires,  à 
prolongements  effacés  et  à  contours  indistincts.  Ces  lésions  sont  sur- 
tout marquées  au  niveau  de  l'écorce  cérébrale  et  du  bulbe,  beaucoup 
moins  le  long  de  l'axe  médullaire. 

Rogowitch  trouve  ces  lésions  très  comparables  à  celles  qu'on  ren- 
contre dans  l'empoisonnement  par  le  phosphore  et  y  voit  une  raison 
pour  admettre  que  les  troubles  nerveux  consécutifs  à  la  thyroïdectomie 
sont  d'ordre  toxique.  De  plus  il  dit  avoir  trouvé,  chez  le  chien  et  le 
lapin,  des  altérations  de  l'hypophyse  dont  les  cellules  présentaient  une 
altération  colloïde  très  manifeste.  Il  croit  que  le  corps  pituitaire  est  une 
glande  complémentaire  du  corps  thyroïde  qui  s'hypertrophie  lorsque 
celui-ci  a  été  extirpé.  —  Cette  altération  des  cellules  de  l'écorce  céré- 
brale, et  surtout  de  la  zone  motrice,  est  également  signalée  par  M.  Lo- 
wenthal  '  sur  un  des  chiens  opérés  par  A.  Herzen  :  il  avait  trouvé  de 
l'atrophie  des  grandes  cellules  pyramidales  avec  augmentation  du  nom- 
bre des  cellules  devenues  globuleuses  et  pauvres  en  prolongements. 

Des  contradictions  ne  tardèrent  cependant  pas  à  se  faire  jour.  Phili- 
peaux*  avait  déjà  dit  que  les  résultats  de  Schifî  étaient  dus  à  des  com- 
plications opératoires. 

Munk  '  se  basant  sur  des  expériences  pratiquées  sur  le  chien  et  sur  le 

i.  Autokratow,  Vratch,  1887.  Cité  par  Drobnik. 

2.  Rogowitch,  Archives  de  physlolofjie,  nov.  4888.  —  Centralb.fûr  die  Med. 
Wissenst'h.j  juillet  1886. 

3.  Lœwenthal,  Soc,  vaudoise  de  médecine  et  Sem.  médic,  mars  1887. 

4.  Soc.  de  Biologie,  1881. 

5.  Munk,    Kgl.  preuss.  Akad,  der  Wiftsemch.,  ort.  1887.  —  Weifeve  Vntei^ 
suchunqen,  etc.,  eod.  Inc.,  25  octobre  4888. 
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singe,  déclara  que  la  thyroïde  n'était  nullement  nécessaire  pour  la  vie 
de  ces  animaux.  Pour  le  singe  il  dit  qu'on  peut  facilement  le  garder  en 
bonne  santé  un  temps  indéfini  après  la  thyroîdectomie,  à  condition  de  le 
maintenir  à  la  température  de  son  lieu  d'origine.  Pour  le  chien,  il  pro- 
cède de  la  manière  .suivante  :  après  l'incision  de  la  peau,  on  décortique 
les  glandes  thyroïdes,  en  séparant  toutes  les  connexions  lamineuses  et 
vasculaireSy  puis  on  lie  les  vaisseaux  des  glandes  et  on  referme  la  plaie. 
Au  bout  de  dix  jours  on  ne  peut  plus  retrouver  trace  de  la  glande  qui 
s'est  résorbée,  et  cependant  l'animal  n'a  présenté  aucun  symptôme.  Si 
au  lieu  d'une  réunion  par  première  intention,  il  y  a  infection  de  la  plaie, 
suppuration,  etc.,  l'animal  succombe  avec  les  caractères  décrits  par  les 
autres  expérimentaleurs.  Pour  Munk,  ce  ne  serait  donc  pas  l'ablation 
du  corps  thyroïde  mais  l'irritation  des  parties  voisines  qui  détermine- 
rait le  myxœdème  et  la  tétanie  opératoires. 

Sous  l'inspiration  de  Mikulicz,  Drobnik  '  a  fait  la  critique  jdu  travail 
de  Fuhr  et,  se  basant  sur  ce  fait  que  tom  les  chiens  ne  succombent  pas 
à  l'opération  '  et  aussi  sur  les  résultats  de  ses  propres  expériences,  est 
arrivé  à  cette  conclusion  que  les  accidents  consécutifs  à  la  thyroï- 
dectomie  ne  s'expliquent  pas  par  une  fonction  hypothétique  de  la 
glande,  mais  sont  des  manifestations  d'ordre  réflexe.  Ce  n'est  donc 
pas,  chez  l'homme,  le  myxœdème  opératoire  mais  bien  la  tétanie  qui 
est  l'homologue  des  symptômes  observés  chez  les  chiens  éthyroîdés. 

M.  Horsley  avait  déjà  combattu  le  premier  mémoire  de  Munk  en  mon- 
trant qu'on  ne  saitpasbien  ce  qui  se  passe  quand  on  laisse  les  glandes 
en  place  et  que  la  suppuration  était  suivie  d'accidents  précisément 
parce  qu'elle  détruit  sûrement  la  glande  thyroïde.  M.  Fuhr  ^  de  son  côté 
a  relevé  sur  un  ton  un  peu  sarcastique  les  objections  que  lui  avaient 
faites  Drobnik  et  Munk,  notamment  en  ce  qui  concerne  les  glandes 
accessoires.  Il  ne  suffit  pas,  dit-il,  de  constater  qu'il  n'y  a  pas  de 
glandes  accessoires  au  cou,  il  faut  encore  s'assurer  qu'il  n'y  en  a  pas 
ailleurs.  Et  il  renvoie  Munk  au  travail  de  Piana. 

D'ailleurs  G.  Weill  ^,  qui  a  répété  sur  8  chiens  les  expériences 
mêmes  de  Munk,  est  arrivé  à  des  résultats  complètement  opposés;  sur 
ces  8  chiens,  6  succombèrent  du  2*  au  16"  jour  et  on  put  retrouver» 
tantôt  d'un  seul,  tantôt  des  deux  côtés,  des  fragments  plus  ou  moins  con- 
sidérables des  glandes.  Deux  animaux  survécurent  après  avoir  présenté 
très  nettement  les  symptômes  consécutifs  habituels  ;  or  ces  deux  chiens 


1.  Drobnik,  Arch.  f,  experim.  Physiologie^  Bd  25,  Hft  3,  nov.  1888. 

2.  M.  Horsley  a  réuni  les  cas  de  survie  chez  le  chien  après  l'extirpation 
totale,  et  en  a  trouvé  6  p.  105,  soit  5,  7  p.  100,  en  y  comprenant  les  faits  anciens 
de  Bardelcben,  observés  à  une  époque  où  on  ne  s'occupait  guère  des  glandes 
accessoires.  Dans  les  cas  de  survie  de  Fuhr  et  d'Autokratow,  rcxamen  a 
permis  de  constater  l'existence  do  ces  glandes  accessoires. 

3.  Fuhr,  Arch,  f,  experim.  Physiologie,  Bd  25,  Hft.  3  et  4.févr.  1889. 

4.  C.  Weill,  Pi^ager  med.  Wochenstch.,  no»  14  et  15,  avril  1889. 
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portaient  encore  des  fragments  très  facilement  reconnaissables  de 
glande  thyroïde  et  succombèrent  après  leur  ablation.  ~-  De  ces  expé- 
riences et  d'autres  instituées  pour  démontrer  que  les  lésions  de^  nerfs 
voisins  n'ont  rien  à  faire  dans  le  processus,  comme  le  soutient  Munk, 
M.  C.  Weiil  tire  cette  conclusion  par  laquelle  nous  terminerons  ce  cha- 
pitre : 

La  maladie  qui  suit  chez  le  chien  Textirpation  de  la  glande  thy- 
roïde est  bien  due  à  cette  extirpation  elle-même.  Gomme  d'autre  part 
les  symptômes  de  cette  maladie  indiquent  des  lésions  étendues  des 
centres  nerveux,  on  doit  en  tirer  une  deuxième  conclusion,  à  savoir  : 
que  la  glande  thyroïde  joue  un  rôle  important  dans  la  nutrition  du  sys- 
tème nerveux  central. 

§  VI.  —  NATURE  ET  PATHOGÉNIE 

Les  Opinions  émises  sur  la  nature  du  myxœdème  sont  très  nom- 
breuses, chaque  auteur  ayant  voulu  donner  la  sienne. 

M.  Gull  s'était  contenté  de  donner  une  description  précise  du  myxœ- 
dème et  de  le  considérer  comme  un  état  voisin  du  crétinisme  lié  à  la 
ménopause.  Ord,  se  basant  sur  l'autopsie  dans  laquelle  M.  Graxton 
Gharles  avait  constaté  dans  la  peau  l'existence  d'une  notable  propor- 
tion de  mucine,  n'hésite  pas  à  attribuer  tous  les  symptômes  à  l'excès 
de  tissu  muqueux.  Non  seulement  l'infiltration  de  mucine  dans  le  tissu 
conjonctif  sous-cutané  donnait  les  symptômes  objectifs,  mais  elle  cau- 
sait indirectement  l'état  cérébral  spécial  des  myxœdémateux  :  la  paresse 
cérébrale,  la  maladresse  et  la  lenteur  de  tous  les  actes  musculaires,  la 
monotonie  de  la  voix,  etc. ,  tiennent  à  ce  que  les  excitations  périphé- 
riques sont  émoussées  par  le  tissu  muqueux  qui  enveloppe  et  matelasse 
lès  extrémités  nerveuses  et  ne  viennent  plus  impressionner  normale- 
ment le  système  central.  Gette  hypothèse  fut  assez  vivement  combattue 
dès  le  début  S  car  rien  ne  prouve  la  subordination  chronologique  des 
lésions  cérébrales  aux  lésions  cutanées.  D'ailleurs,  l'anesthésie  cutanée 
n^existe  pas  dans  le  myxœdème,  et  par  contre  un  certain  nombre  de  cas 
pathologiques  où  l'anesthésie  joue  un  rôle  manifeste  (anesthésie  hys- 
térique, lèpre,  etc.)  ne  s'accompagnent  pas  des  symptômes  de  la  ca- 
chexie pachydermique.  —  La  présence  de  la  mucine  en  excès  chez  les 
singes  éthyroidés  par  Horsley  semble  venir  à  l'appui  de  l'hypothèse  de 
M.  Ord  ;  mais  si  nous  ne  nous  en  tenons  qu'aux  résultats  de  l'analyse 
chimique  chez  l'homme,  nous  voyons  qu'ils  ne  lui  sont  pas  favorables. 
Ces  analyses  de  Halliburton  permettent  également  d'éloigner  l'opinion 
(Goodhart  ')  que  les  phénomènes  nerveux  seraient  dus  à  l'infiltration 
mucoïde  de  l'encéphale,  survenant  en  même  temps  que  le  myxœdème 
des  autres  parties  du  corps. 

i.  Thaon,  loc.  cit. y  p.  621. 

2.  GooDUART,  Med.  Times  and  Gai.,  1880. 
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Pour  Mahomed'  le  myxœdème  n'est  pas  une  maladie  à  part,  mais 
un  syndrome  relevant  du  mal  de  Bright  chronique;  c'est  là  une  opinion 
aussi  oubliée  que  celle  de  M.  Bazile  Féris^  qui  avait  cherché  à  établir 
l'analogie  du  myxœdème  avec  le  béribéri  et  lui  avait  donné  le  nom 
d'hydroparésie  névro-vasculaire. 

D'autres  ont  admis  qu'il  s'agissait  de  lésions  des  nerfs  trophiques 
(A.  Fournier')  ou  de  troubles  dans  le  fonctionnement  du  système  vaso- 
moteur.  Hadden  ^  croit  à  une  lésion  de  nutrition,  avec  obstruction  des 
lymphatiques,  par  spasme  vasculaire  d'origine  sympathique.  HenrotS 
ayant  trouvé  l'hypophyse  hypertrophiée,  admet  que  «  le  myxœdème  est 
u  constitué  par  le  retour  à  l'état  embryonnaire  du  tissu  conjonctif  sous 
«  l'influence  de  l'hypertrophie  (et  par  suite  de  l'activité  exagérée)  des 
«  centres  végétatifs  et  particulièrement  des  ganglions  sympathiques  et 
«  des  glandes  vasculo-sanguines  qui  y  sont  annexées,  le  corps  pitui- 
a  taire  et  la  glande  pinéale  ». 

Rogowitch  a  bien  trouvé  le  corps  pituitaire  hypertrophié  chez  les 
chiens  opérés  de  la  thyroïde,  mais  nous  avons  vu  qu'il  ne  lui  attribue 
d'autre  importance  que  celle  d'un  organe  suppléant  la  glande  thy- 
roïde. 

Les  constatations  des  chirurgiens  et  les  recherches  des  physiologistes 
ayant  mis  en  évidence  l'influence  de  la  thyroïde,  c'est  de  ce  côté  que 
se  porta  bientôt  toute  l'attention.  La  question  était  d'autant  plus  com- 
plexe qu'on  ignorait  complètement  quel  pouvait  être  le  rôle  de  cette 
glande.  On  ne  lui  attribuait  guère  d'autre  fonction  que  de  servir  de 
modérateur  à  l'afQux  trop  brusque  du  sang  vers  le  cerveau  (Lieber- 
meister,  etc.).  Quelques  auteurs  n'hésitèrent  pas  à  adopter  une  théorie 
purement  mécanique  et  à  attribuer  les  troubles  cérébraux  à  des  modi- 
fications circulatoires.  Nous  avons  déjà  indiqué  les  raisons  qui  s'oppo- 
sent à  cette  manière  de  voir. 

D'autres  ont  cherché  la  raison  du  myxœdème  opératoire  dans  des 
roubles  de  l'hématose.  Kochcr  crut  d'abord  à  l'atrophie  de  la  trachée 
dont  les  vaisseaux  nourriciers  peuvent  être  liés  ou  sectionnés  pendant 
la  thyroïdectomie  ;  il  est  revécu  depuis  à  la  théorie  de  l'intoxication 
que  nous  exposerons  plus  loin.  Mais  sa  manière  de  voir  a  été  reprise  par 
Baumgartner',  qui  a  surtout  incriminé  l'occlusion  plus  ou  moins  com- 
plète de  la  glotte  par  lésion  du  récurrent  :  aussi  attribue-t-il  l'amélio- 
ration constatée  chez  quelques-uns  de  ses  opérés  à  la  trachéotomie 
qu'il  leur  fait  subir.  A  cette  opinion  de  Baumgartner  il  est  facile  d'op- 

3.  Mahomed,  Etiology  and  Pathology  ofMyxœdema  (Lancef,  II,  1881). 
i.  B.  Fkris,  Gaz.  kebd.,  1883.  —  Art.  Pachyderfnique  {Cachexie)  du  Dtc- 
tionnaire  Dechambre^  1884. 

2.  A.  FouRNiKR,  Gaz.  hebd.,  1882. 

3.  Hadden,  Brain,  juillet  1882. 

i.  Henrot,  Assoc,  pour  l'avanc.  des  sciences,  1882. 

5.  Baumoartnrr.  13»  Congrès  des  chirurgiens  allemands  [Beil,  zum  Centrait» 
fur  Chirurgie,  1884. 
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poser  les  résultats  contradictoires  de  rexpérimentation  sur  le  récur- 
rent et  même  les  insuccès  de  ceux  qui  Vont  suivie  ;  Kœnig  *,  en  effet, 
n'arrêta  pas  les  progrès  de  la  cachexie  chez  un  jeune  garçon  malgré 
deux  trachéotomies  pratiquées  à  un  an  d'intervalle. 

D'autres  ont  pensé  qu'il  fallait  incriminer  la  disparition  d'un  organe 
hématopoiétique  ;  nous  avons  vu  au  chapitre  précédent  qu'un  assez 
grand  nombre  d'auteurs  avaient  cherché  si  le  corps  thyroïde  n'était 
pas  susceptible  de  suppléer  la  rate.  La  plupart,  comme  Sanquirico  et 
Ganalis,  auxquels  on  peut  ajouter  Ughetti  et  Di  Mattel*,  ont  répondu 
par  la  négative.  Notons  toutefois  que  Horsley  admet  la  fonction  héma* 
topoiétique  de  la  thyroïde  et  que  les  recherches  d'Albertoni  et  Tizzonl 
semblent  indiquer  que  cet  organe  donne  au  sang  le  pouvoir  de  fixer 
l'oxygène.  Si  intéressantes  que  soient  ces  constatations,  elles  ne  don- 
nent cependant  pas  la  clef  des  phénomènes  observés  dans  le  myxoe- 
dème  spontané  ou  opératoire. 

La  démonstration,  par  Rogowitch,  Lowenthal,  Herzen  de  lésions  de 
l'écorce  cérébrale  est  venue  donner  une  sorte  de  consécration  à  la 
théorie  qui  voit  dans  la  cachexie  myxœdémateuse  le  résultat  d'une  sorte 
d'empoisonnement  de  l'organisme.  Schiff  avait  tout  d'abord,  quoique 
avec  des  réserves  et  en  spécifiant  bien  que  d'autres  hypothèses  étaient 
possibles,  émis  l'opinion  que  la  thyroïde  élaborait  une  substance  qui, 
emportée  par  le  système  circulatoire,  jouait  un  rôle  dans  la  nutrition 
du  système  nerveux. 

La  plupart  des  expérimentateurs  qui  suivirent  ses  traces  admirent 
plus  volontiers  que  la  glande  thyroïde  retient  des  produits  de  la  désas- 
similation  des  tissus;  si  la  glande  ne  fonctionne  plus  (atrophie,  dégé- 
nérescences, extirpation),  ces  produits  s'accumulent  dans  l'organisme 
et  exercent  une  action  toxique  sur  les  centres  nerveux.  Ewald  '  a  cher- 
ché à  le  démontrer  directement  :  il  broie  une  glande  thyroïde  et,  avec 
le  suc  exprimé,  il  fait  une  injection  sous  la  peau  d'un  chien.  L'animal 
présente  quelques  phénomènes  nerveux,  comme  de  la  somnolence  ou 
un  état  cataleptique,  que  l'on  peut  rattacher  à  un  trouble  du  système 
nerveux  et  qu'il  ne  serait  pas  possible  de  reproduire  avec  du  sang,  du 
suc  musculaire  ou  de  la  pulpe  splénique  dilués.  Quoi  qu'il  en  soit  de 
cette  assertion,  on  n'a  pu  jusqu'à  présent  mettre  cet  agent  toxique  en 
évidence  dans  le  sang  des  animaux  éthyroïdés  ;  au  contraire,  on  a  vu 
que  le  sang  d'un  chien  opéré  injecté  dans  les  veines  d'un  chien  normal 
ne  faisait  pas  apparaître  les  troubles  de  la  cachexie  pachydermique. 
Peut-être  devra-t-on  chercher  de  préférence  cet  agent  toxique  dans  les 
produits  de  la  désassimilatîon  organique  aboutissant,  comme  le  veut 
Horsley,  à  la  formation  de  la  mucine.  Il  est  certain  qu'à  l'heure  actuelle 


i.  Kœniq,  eod.  loCj  1884. 

2.  Ughktti  et  DI  Mattei,  Archivio  per  le  scienze  mediche,  toI.  IX. 

3.  Eavald,  Berl,  KL  Wochensch.,  1881. 
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la  plus  grande  somme  de  probabilités  est  pour  cette  théorie  de  l'into- 
xication. 

Si  nous  ne  pouvons  prononcer  d'une  manière  absolue  sur  la  nature 
du  processus  intime  dans  le  myxœdème,  nous  pouvons  cependant  con- 
clure de  tous  les  faits  que  nous  venons  d'exposer  qu'il  y  a  la  relation 
la  plus  étroite  entre  la  cachexie  pachy dermique»  le  myxœdème  opéra- 
toire et  l'état  qui  suit  la  thyroldectomie  chez  l'animai.  Ce  sont,  suivant 
l'expression  de  M.  Ord,  des  espèces  différentes  d'un  même  genre.  Le 
trait  commun  qui  les  réunit  est  la  disparition  morbide  ou  chirurgicale  des 
fonctions  de  la  glande  thyroïde. 

1.  Il  serait  possible  do  rapprocher  encore  d'autres  aJfcctions  de  la  cachexie 
pachydermique.  M.  Grasset  a  cherché  à  le  faire  pour  la  sclérodermie.  Je  croi- 
rais volontiers  pour  ma  part  que  la  maladie  nouvelle  dont  nous  devons  la  des- 
cription complète  k  P.  Marie,  l'acronK^gralie,  doit  étr6  placée  dans  le  cadr<' 
nosologique  tout  près  de  la  cachexie  pachy dermique.  Dans  le  service  de 
M.  Bonneret,  que  je  supplée  actuellement,  il  y  a  en  ce  moment  une  acronié- 
galiquc  dont  l'observation  ^era  prochainement  publiée  par  M.Péchardre  et  qui, 
par  le  volume  de  ses  mains,  l'épaississoment  de  la  peau  des  jambes,  des 
pieds,  etc.,  paraît  une  vraie  myxœdémateuse.  Or  cette  malade  n'a  plus,  comme 
corps  thyroïde,  qu'une  masse  indurée  située  au  niveau  de  l'isthme.  Dans  beau- 
coup d'observations  d'acromégalie  on  trouve  des  lésions  du  corps  thyroïde.  Il 
y  a  cependant  un  symptôme  qui  permet  de  les  séparer  nettement,  c'est  l'inté- 
grité de  l'intelligence  dans  la  maladie  de  P.  Marie. 


ANALYSES 


Sur  racUon  du  flaomre  de  sodium,  par  le  professeur  Tappeiner, 
avec  la  collaboration  du  docteur  Oblonsky  (Archiv  fur  exper,  PcUho^ 
logie  und  Pharmakologiet  Bd.  XXY. 

I.  —  Sur  les  grenouilles  une  dose  de  0^,01  en  moyenne  a  pour 
effet  principal  ou  même  exclusif  de  provoquer  des  contractions  fibril- 
laires  générales  dans  les  muscles  striés,  contractions  sous  la  dépendance 
de  l'excitation  des  terminaisons  ner\'euses  motrices. 

Une  dose  de  08«',02  paralyse  successivement  le  système  ner\'eux  cen- 
tral, les  plaques  nerveuses  terminales  et  les  fibres  nerveuses.  A  la  fin 
les  muscles  deviennent  rigides  et  perdent  leur  irritabilité;  le  cœur  n'est 
paralysé  que  par  de  plus  fortes  doses. 

L'application  locale  du  fluorure  de  sodium,  si  la  concentration  de 
la  solution  est  suffisante,  enlève  aux  neii's  et  aux  muscles  leur  vitalité 
sans  produire  d'effet  caustique  appréciable. 

IL  —  Chez  les  mammifères  le  0uorure  de  sodium  à  la  dose  de  OS',5 
par  l'estomac  ou  de  OS',15  en  iniection  sous-cutanée  ou  dans  les  veines, 
par  kilogramme  de  poids  vif,  provoque  : 

i«  Un  état  de  somnolence  et  de  faiblesse  qui  est  sous  la  dépendance 
de  la  paralysie  des  centres  vaso-moteurs; 

2^  Des  convulsions  occupant  un  membre  ou  tout  le  corps  et  prenant 
chez  quelques  animaux  le  caractère  épiieptiforme.  Très  accentuées  dans 
quelques  cas,  au  point  de  dominer  la  scène,  elles  sont  au  contraire  peu 
marquées  dans  le  cas  où  le  fluorure  de  sodium  a  été  ingéré  dans  l'esto- 
mac. Elles  ne  seront  pas  d'origine  réflexe,  mais  dépendent  de  l'excita- 
tion de  centres  médullaires  ou  de  centres  plus  élevés  ; 

3"  La  paralysie  du  centre  vaso-moteur; 

4»  L'accélération  de  la  respiration  qui  devient  en  même  temps  plus 
profonde  et  qui  plus  tard  faiblit  et  s'arrête  ; 

3®  Des  vomissements. 

6®  Un  flux  saiivaire  et  lacrymal,  lequel  n'est  pas  arrêté  par  l'atropine. 

7»  Une  rigidité  cadavérique  précoce. 


Recherches  sur  le  fluorure  de  sodium  et  sur  l'acide  fluor- 
hydrique,  par  le  professeur  Schuls  (Id.,  p.  ^26). 

Le  fluor,  introduit  sous  la  peau  à  l'état  de  fluorure  de  sodium,  agi 
sur  le  système  nerveux  central  qu'il  paralyse,  puis  sur  le  système  ner- 
veux périphéiique. 

ARCH.   DB  MBD.   EXPER.   —  TOME  I.  iO 
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Cette  action  sur  le  système  nerveux  périphérique  provoque  d'abord 
un  état  particulier  d'excitation  des  fibres  musculaires  striées  qui  se 
manifeste  par  du  tremblement  fîbrillaire  et  par  des  spasmes  des  faisceaux 
musculaires,  puis  la  paralysie. 

La  dyspnée  est  probablement  causée  par  l'afTaiblis sèment  des  muscles 
respirateurs.  —  Le  cœur  continue  à  battre  après  la  cessation  de  la 
respiration. 

La  sialorrhée  est  caractéristique.  Les  autres  glandes  ne  présentent 
pas  d'anomalies,  sauf  les  reins  qui  laissent  passer  de  l'albumine,  soit 
par  suite  d'une  simple  hypérémie,  soit  par  ^uite  d*une  action  spécifique 
sur  le  parenchyme  rénal. 

Les  chats  peuvent  inhaler  du  lait  chargé  de  vapeurs  fluorhydriques 
en  quantité  telle  que  le  verre  est  attaqué  ;  l'action  sur  le  système  ner- 
veux est  la  même  que  celle  du  lluorure  de  sodium  injecté  sous  la  peau 
à  petites  doses*. 


Action  du  chloroforme,  par  F.  Strassmann   et  Même  sujet,  par 

G.  SallLCWskl,  Virchow*s  Archii\  Bd.  GXY. 

Strassmann  a  étudié  bistologiquement  chez  déjeunes  chiens  de  la  même 
portée  (dont  un  était  réseiTé  comme  témoin)  la  dégénération  graisseuse 
de  certains  organes  consécutive  à  une  chloroformisation  un  peu  prolongée 
et  qu'avait  observée  déjà  Nothnagel  après  l'injection  sous-cutanée  du 
chloroforme.  C'est  le  foie  et  ensuite  le  cœur  qui  présentent  cette  dégé- 
nération. Les  autres  organes  sont  rarement  affectés. 

En  outre,  Strassmann  a  trouvé  (en  employant  la  méthode  de  Kjeldahl) 
une  augmentation  de  l'excrétion  de  l'urée  sous  l'influence  du  chloroforme, 
fait  qui  vient  à  l'appui  de  l'idée  qu'il  s'agit  bien  d'une  dégénération 
graisseuse  et  non  d'une  simple  infiltration.  Parfois  on  voit,  dans  les 
heures  qui  suivent  une  longue  chloroformisation  chez  le  chien,  se  pro- 
duire la  mort  de  l'animal.  Dans  ces  cas  la  lésion  graisseuse  du  cœur  est 
toujours  très  accusée.  Il  y  a  donc  lieu  d'admettre  que  celle-ci  est  la 
cause  de  la  mort.  Dans  Timmense  majorité  des  cas  cette  lésion  disparaît 
en  peu  de  semaines.  Ses  influences  dépressives,  l'inanition,  l'hémor- 
rhagie,  etc.,  favorisent  le  développement  de  cette  altération.  L'emploi 
de  la  morphine  (avant  la  chloroformisation)  en  met  en  partie  à  l'abri.  Les 
chats  et  les  lapins  ne  se  comportent  pas  à  cet  égard  comme  les  chiens. 

Strassmann  a  obtenu  l'augmentation  de  l'excrétion  de  l'urée  en  faisant 
ngérer  à  des  chiens  de  l'eau  chloroformée.  Comme  dans  ce  cas  il  ne  se 
produit  pas  de  narcose,  on  doit  admettre  que  la  dénutrition  azotée  est 
tout  à  fait  indépendante  de  celle-ci. 

1 .  Comparez  le  travail  de  MM.  Grancher  ot  Chautard,  Annales  de  VInstilul 
Poêteiir,  1888. 
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Les  recherches  de  M.  Saikowski  ont  été  entreprises  pour  vérifier 
l'assertion  que  l'eau  chloroformée  a  une  action  antiseptique  sur  le  con- 
tenu de  l'intestin.  Dans  ce  but  on  a  pratiqué  la  numération  des  microbes 
des  fèces  et  le  dosage  des  acides  sulfo-conjugués  de  l'urine.  En  fait,  les 
microbes  sont  en  nombre  moindre  dans  l'intestin;  mais  les  acides 
sulfo-conjugués  ne  diminuent  que  peu  et  l'indican  ne  disparaît  pas. 
Cette  discordance  tient,  ou  bien  à  ce  que  les  microbes  agents  de  la  pu- 
tréfaction ne  sont  pas  tués  par  le  chloroforme,  ou  bien  à  ce  que  l'inten- 
sité du  processus  chimique  n'est  pas  en  corrélation  étroite  avec  le 
nombre  des  microbes.  En  tous  cas,  comme  le  danger  de  la  putréfaction 
intestinale  dépend  de  la  quantité  des  substances  chimiques  produites, 
et  que  ce41e-ci  n'est  pas  réellement  réduite  par  le  chloroforme,  M.  Sai- 
kowski conclut  que  l'emploi  de  Teau  chloroformée  comme  désinfectant 
de  fintestin  n'est  pas  justifié. 


Sur  lea  limitMi  d'asaimilation  dea  différentes  eapèces  de  ancres, 

par  le  professeur  F.  Hoftneister  (de  Prague).  Ârchiv,  fur  exp,  Pa- 
thologieund  Pharmacologie.  Bd.  XXY,  p.  240. 

Ces  recherches  ont  été  faites  sur  de  petites  chiennes  tenues  en 
cage  et  dont  l'urine  pouvait  fccilement  être  recueillie.  Les  espèces 
de  sucre  étudiées  ont  été  la  dextrose,  la  galactose,  la  lévulose,  le  sucre 
de  canne  et  le  sucre  de  lait.  Le  siicre,  administré  avec  la  soupe,  en 
grande  quantité  surabondante,  a  toujours  causé  de  la  glycosurie.  La 
limite  d'assimilation  d'une  espèce  de  sucre  est  sensiblement  la  même 
pour  un  même  animal  à  divers  moments,  mais  elle  diffère  beaucoup 
pour  un  même  animal  selon  qu'il  ingère  telle  ou  telle  espèce  de  sucre. 
C'est  la  galactose  et  le  sucre  de  canne  qui  passent  le  plus  facilement 
dans  l'urine.  Voici  d'ailleurs  les  chifTres  exprimant  la  limite  d'assimi- 
lation des  divers  sucres,  par  kilogr.  de  chien  : 

Sucre  do  canne environ  3,6. 

—  de  raisin de  2  à  2,5 

—  de  lait 0,4  à  0,8 

Galactose 0,2  à  0,4 


Snr  le  dédoublement  de  la  graisse  dans  les  tissus,  par  M.  le 

docteur  liudy  (laboratoire  du  professeur  Nencki  à  Berne).  Ai*ch,  fur 
exp.  Pathol.  und  Pharmakol.  Bd.  XXV,  p.  347. 

Le  foie,  les  reins,  les  muscles  renferment,  outre  des  graisses  neutres 
des  acides  gras  (soit  libres,  soit  à  l'état  de  savons).  Ces  acides  sont 
plus  abondants  dans  les  organes  glanduleux  que  dans  les  muscles. 
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Voici,  comme  exemple,  les  chiffres  fournis  par  l'analyse  des  organes 
fixais  d'un  lapin  qu'on  venait  de  sacriiier  : 

GRAISSBt.  ACIDB8  ORAt.  ACIDES  0BA8 

à  l'état  de  savon, 
p.  100  p.  100  p.  100 

Muscles 0,66  0,025  0,0068 

Foie 0.84  0,342  0,0616 

Reins 0,32  0,22  0,0348 

On  voit  que  dans  le  foie  et  les  reins  la  proportion  des  acides  gras 
est  beaucoup  plus  considérable  que  dans  les  muscles,  puisqu'elle  peut 
atteindre  près  de  la  moitié  de  la  graisse  totale.  La  proportion  de 
savon  y  est  aussi  plus  considérable.  Gela  tient  à  ce  que  le  muscle  est 
toujours  un  peu  acide,  tandis  que  le  foie  et  le  rein  sont  nettement  al- 
calins. 

Si  le  muscle  est  conservé  quelques  heures  à  la  température  du  la- 
boratoire, la  quantité  d'acides  gras  y  augmente;  à  la  température  de  la 
glace  la  quantité  d'acides  gras  reste  constante  ou  tend  &  diminuer.  A 
l'étuve,  le  pancréas,  toutes  choses  égales,  dédouble  quatre  fois  plus  de 
graisse  neutre  que  les  muscles  ;  l'addition  d'alcali  est  favorable. 

Toutes  les  recherches  précédentes  ont  été  faites  avec  l'addition 
d'antiseptiques.  En  leur  absence  il  y  a  un  dédoublement  plus  considé- 
rable, sous  l'influence  d'un  microbe. 


Êtiologie  de  la  diphihérie.  Étude  expérimentcUet  par  T.  Mitchell 
Pradden,  directeur  du  laboratoire  du  Collège  of  Physicians  et  Sur- 
geons. New- York,  mai  1889. 

On  sait  que,  d'après  Lôffler,  il  pourrait  y  avoir  différentes  sortes  de 
diphthérie.  Cette  opinion  du  savant  bactériologiste  allemand  vient  d'être 
corroborée  et  appuyée  par  M.  Prudden,  de  New-York,  dans  une  étude 
bien  faite  et  basée  sur  l'examen  approfondi  de  24  autopsies  de  diph* 
thérie. 

22  fois  sur  24,  M.  Prudden  a  isolé  un  streptocoque,  qu'il  considère 
comme  pouvant  être  un  des  organismes  spéciOques  de  la  diphthérie. 

Ce  streptocoque  se  trouvait  dans  les  fausses  membranes  en  grande 
abondance;  dans  les  viscères  en  moindre  quantité,  et  dans  quelques  cas 
seulement. 

Les  propriétés  biologiques  de  ce  micro-organisme  montrent  qu'il  est 
remarquablement  pathogène  chez  le  lapin  et  le  pigeon.  Chez  ces  ani- 
maux, par  inoculation  sous-cutanée,  ou  dans  la  chambre  antérieure 
de  l'œil,  l'auteur  a  constaté  des  phlegmons  étendus,  érysipélateux,  des 
abcès  et  une  nécrose  localisée.  L'inoculation  des  muqueuses  n'a  donné 
aucun  résultat. 

Aux  résultats  de  ces  24  autopsies,  faites  quelques  heures  seulement 
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après  la  mort.  Fauteur  a  ajouté  l'examen  bactériologique  complet  des 
fausses  membranes  de  quarante  enfants  atteints  de  diphthérie,  et  il  a 
trouvé  le  streptocoque  pathogène  dans  12  cas,  dont  2  furent  des  cas 
mortels.  Il  constata  sa  présence  une  fois  dans  la  poussière  de  la  salle 
où  l'épidémie  arait  pris  naissance. 

M.  Prudden  a  isolé  ce  streptocoque  par  la  méthode  de  la  culture 
sur  plaques  et  principalement  sur  les  plaques  de  sérum  ou  de  gélose 
gljcérinée  qui  supportent  la  température  de  37o.  Il  semait  des  traces 
de  fausses  membranes  qui  donnèrent,  22  fois  sur  2i,  le  streptocoque.  Il 
ne  fit,  malheureusement,  que  dans  les  dernières  autopsies,  des  plaques 
avec  le  foie,  la  rate  et  les  reins.  Les  résultats  furent  les  suivants  :  Rein  : 
streptocoque  2  fois  sur  3.  Rate,  2  fois  sur  3.  Foie,  1  fois  sur  3. 

Les  colonies  autres  que  le  streptocoque  étaient  le  plus  souvent  le 
staphylococcus  pyogenes  aureus  ou  albus.  Dans  aucun  des  cas  l'auteur 
ne  trouva  le  bacille  de  Lôfûer  qu'il  avait  cultivé  et  étudié  lui-môme 
au  laboratoire  de  Koch  à  Berlin,  et  dont  il  avait  des  cultures  provenant 
directement  de  celles  qui  furent  isolées  par  LofUer  en  1883. 

Les  principaux  caractères  morphologiques  et  biologiques  de  ce  mi- 
crobe sont  les  suivants  :  Gocci  de  un  millième  de  millimètre  de  diamètre 
environ,  formant  dans  les  milieux  liquides  des  chaînettes  plus  ou  moins 
longues.  Il  ne  fluidifie  pas  la  gélatine.  Les  colonies  sur  plaques  de  géla- 
tine sont  irrégulières,  sombres,  à  bords  anfractueux,  formant  au  bout 
d'un  certain  temps  des  disques  légèrement  élevés  et  granuleux. 

Ce  streptocoque  se  colore  bien  par  toutes  les  couleurs  d'aniline  et  ne 
se  décolore  pas  par  la  méthode  de  Gram. 

La  dessiccation  ne  lui  fait  pas  perdre  sa  virulence.  Le  froid  (—  10^) 
n'a  également  aucune  action  sur  lui.  Sa  résistance  à  la  chaleur  humide 
n'a  pas  été  étudiée.  L'acide  sulfureux  le  tue  au  bout  de  24  heures, 
l'acide  phénique  à  2  p.  100  après  une  action  prolongée.  Il  résiste  un 
peu  plus  à  l'action  de  la  créoline  qu'à  celle  du  phénol.  Dans  le  sublimé 
au  millième,  il  faut  une  immersion  de  15  à  30  minutes  pour  tuer  le 
streptococcus  dyphtheriœ. 

M.  Prudden  pense  que  l'organisme  qu'il  a  ainsi  isolé  est  probable- 
ment identique  au  streptococcus  pyogenes  et  au  streptococcus  erysipe- 
latis.  Cette  hypothèse  semblerait  justifiée  par  quelques  faits  cliniques 
et  surtout  par  les  ressemblances  morphologiques  et  biologiques  dont 
l'auteur  a  réuni  des  preuves  multiples  dans  cette  consciencieuse  étude. 

R.   WURTZ. 


Recherches  sur  réchange  de  substances  entre  le  liquide  amnio- 
tique  et  le  sang  maternel,  par  le  docteur  Adolf  Tômgren, 

Helsingfors,  1889,  in-8  de  70  pages  (en  français]. 

L'auteur  est  d'avis  que,  pour  se  faire  une  juste  idée  de  l'origine  du 
liquide  amniotique,  il  faut  porter  son  attention  sur  la  possibilité  de  sa 
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résorption  par  la  mère.  Pour  étudier  cette  résorption,  M.  Tôrngren  a  fait 
des  séries  d'expériences  sur  des  lapines  pleines  à  différentes  époques 
de  la  gestation.  Dans  la  première  série  de  ces  expériences,  il  a  injecté 
une  solution  d'iodure  de  potassium  dans  la  cavité  amniotique  de  l'œuf 
d'une  lapine  pleine  vivante.  Pour  rechercher  s'il  y  a  résorption  par  les 
vaisseaux  de  la  mère,  l'expérimentateur  prend  de  l'urine  de  la  mère  et 
y  recherche  la  présence  de  l'iode.  En  même  temps,  il  a  cherché  à  pré> 
eiser  le  temps  nécessaire  pour  que  l'iodure  de  potassium  apparaisse 
dans  Turine  de  la  mère.  Gomme  résultat  de  ces  expériences,  l'auteur  a 
trouvé  que  l'iodure  de  potassium  injecté  dans  la  cavité  amniotique  d'un 
des  œufs,  passe  dans  l'urine  de  la  mère,  et  que  le  temps  nécessaire  au 
phénomène  parait  être  de  40  à  45  minutes.  En  examinant  à  part  les 
liquides  amniotiques,  les  fœtus,  les  placentas  et  les  membranes,  il  y  a 
toujours  trouvé  de  l'iode.  Mais  les  fœtus  renfermés  dans  les  œufs  non 
injectés  ne  contenaient  que  des  traces  d'iode. 

Cette  première  série  d'expériences  ne  prouve  pas  à  elle  seule  quelle 
est  la  voie  que  suit  l'iodure  de  potassium  dans  son  passage  du  liquide 
amniotique  dans  l'urine  de  la  mère.  Pour  rechercher  si  l'iodure  passe 
d'abord  par  l'organisme  du  fœtus,  l'auteur  a  introduit,  dans  une  seconde 
série  d'expériences,  l'iodure  directement  dans  l'estomac  du  fœtus  pen- 
dant qu'il  continuait  à  consen'^er  intacts  ses  rapports  avec  la  mère.  Dans 
ces  expériences,  on  n'a  trouvé  de  l'iode  dans  les  urines  de  la  mère 
qu'au  bout  d'une  heure  24  minutes.  11  faut  en  conclure  que  tout  l'iode 
que  l'auteur  a  trouvé  dans  la  première  série  d'expériences  n'a  pas 
passé  par  l'estomac  du  fœtus,  mais  a  pris  une  autre  voie  plus  rapide, 
e'est-à-dire  les  membranes  ou  le  placenta. 

Dans  sa  troisième  série  d'expériences,  l'auteur  a  lié  le  cordon  ombi- 
lical d'un  œuf  d'une  lapine  avant  de  faire  une  injection  sous-cutanée 
d'iodure  &  la  mère  ou  une  injection  semblable  dans  la  cavité  amniotique 
de  l'œuf  (après  ligature  du  cordon).  Les  expériences  ont  montré  que 
l'iodure  ne  passe  pas  au  bout  de  30  à  45  minutes  du  sang  de  la  mère 
dans  le  liquide  amniotique,  mais  que  le  placenta  en  contient  quelque- 
fois des  traces.  Quant  à  la  résoi*plion  de  l'iodure  de  potassium  du 
liquide  amniotique,  elle  est  nulle.  Ceci  prouve  que  la  suppression  de 
la  circulation  dans  les  annexes  du  fœtus  entrave  les  communications 
entre  le  sang  de  la  mère  et  le  liquide  amniotique  et  que  l'iodure  injecté 
dans  le  liquide  amniotique  n'arrive  ni  -dans  le  placenta  ni  dans  les 
membranes.  Ainsi,  la  résorption  des  substances  contenues  dans  l'eau 
de  l'amnios  semble  entièrement  subordonnée  à  la  vie  du  fœtus.  Non 
pas  cependant  que  ces  substances  doivent  d'abord  être  absorbées  par 
l'organisme  fœtal.  Les  deux  premières  séries  d'expériences  comparées 
Tune  à  l'autre  prouvent  avec  évidence  que  ce  n'est  pas  là  la  voie  prin- 
cipale par  laquelle  s'efiTectue  la  résorption. 

Les  auteurs,  qui  admettent  que  le  liquide  amniotique  est  un  produit 
du  fœtus,  supposent  que  c'est,  soit  par  les  reins,  soit  par  la  peau  du 
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fœtus  que  les  substances  du  sang  de  la  mère  passent  dans  le  liquide 
amniotique.  Quant  à  l'excrétion  par  la  peau,  M.  Tôrngren  n'a  pas  trouvé 
de  méthode  qui  pût  s'appliquer  ici.  Mais  pour  empêcher  l'urine  du 
fœtus  de  se  mêler  au  liquide  amniotique,  il  a  fait  une  quatrième  série 
d'expériences.  Il  a  appliqué  une  ligature,  qui  serrait  la  racine  de  la 
queue,  l'anus  et  les  parties  génitales  extérieures  du  fœtus.  A  la  suite  de 
cette  opération  M.  Tôrngren  pratiquait  l'injection  hypodermique 
d'iodure  à  la  mère.  Une  demi-heure  après  l'injection,  la  mère  fut  sacri- 
flée  et  on  put  déceler  la  présence  de  l'iode  dans  le  liquide  amniotique 
provenant  des  œufs  intacts.  Ces  expériences  semblent  prouver  qu'il  ^st 
possible  que  l'iodure  passe  du  sang  maternel  dans  l'eau  de  l'amnios 
sans  traverser  les  reins  du  fœtus. 

De  toutes  ces  séries  d'expériences  l'auteur  tire  les  conclusions 
suivantes  : 

i^  L'iodure  de  potassium  peut,  chez  la  lapine,  passer  du  sang  ma- 
ternel dans  l'eau  de  l'amnios  sans  traverser  l'organisme  fœtal. 

2^  L'iodure  de  potassium  introduit  dans  la  cavité  amniotique  passe 
dans  la  circulation  maternelle  sans  traverser  l'organisme  fœtal. 

3**  Les  deux  phénomènes  se  produisent  chez  la  lapine  à  terme  ainsi 
qu'à  une  époque  moins  avancée  de  la  gestation. 

4«  La  circulation  fœtale  dans  le  placenta,  les  membranes  et  le  cor- 
don ombilical  contribue  essentiellement  au  passage  de  la  mère  au  fœtus. 
Dans  la  direction  matripète,  l'action  cardiaque  du  fœtus  semble  jouer 
un  rôle  encore  plus  important. 

Enfin  M.  Tôrngren  a  fait  quelques  essais  sur  des  femmes  pendant 
l'accouchement.  11  se  proposait,  comme  M.  Duhrssen  et  Gusserow  l'avaient 
fait,  de  rechercher  si  l'acide  benzoîque,  ingéré  par  la  mère,  se  trans- 
forme en  acide  hippurique,  dans  l'organisme  maternel,  avant  d'entrer 
dans  l'œuf,  ou  si  l'acide  liippuinque  retrouvé  dans  l'eau  de  l'amnios 
résulte  d'un  processus  synthétique  dans  les  reins  du  fœtus.  Dans  ce  but 
M.  Tôrngren  administrait  à  des  femmes  en  travail  du  benzoate  de  sodium 
avec  un  peu  de  glycocoUe.  11  recueillit  l'eau  de  l'amnios  et  le  sang  de  la 
mère  et  rechercha  s'il  y  avait  de  l'acide  hippurique  dans  ces  liquides, 
Il  décela  la  présence  de  Tacide  hippurique  non  seulement  dans  l'eau 
de  l'amnios,  mais  aussi  dans  le  sang  de  la  mère.  Ainsi  il  n'est  pas  néces- 
saire  que  le  benzoate  de  sodium  passe  par  les  reins  du  fœtus  pour  se 
transformer  en  acide  hippurique. 

En  somme,  la  conclusion  définitive  que  M.  Tôrngren  tire  de  ses  expé- 
riences et  de  l'examen  critique  des  expériences  faites  avant  lui,  est  que 
l'échange  de  substances  entre  le  liquide  amniotique  et  le  sang  maternel 
s'opère  principalement  par  l'intermédiaire  des  vaisseaux  des  annexes  du 
fœtus. 

E.  Cedercreutz  (de  Helsingfors). 
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Recherches  bactérioscopiques  sur  les  èpanchements  punUents 
de  la  plèvre  et  les  données  diagnostiques  qui  en  découlent, 
par  A.  Fraenkel  {Charité  Annalen,  t.  XIII,  pp.  147-192). 

L'auteur  établit  d'abord  qu'îL  existe  une  pleurésie  séro-ûbrineuse 
primitive,  non  tubei^uleuse,  quoique  le  plus  souvent,  comme  l'ont 
montré  les  auteurs  français  (Kelsch,  Vaillard,  etc.),  elle  soit  bien  de  nature 
tuberculeuse.  Dans  ces  cas  de  pleurésie  primitive,  on  ne  trouve  pas  de 
micro-organismes;  si  l'on  rencontre  des  streptocoques  dans  un  épan- 
chenient  séro-fibrineux,  c'est  un  signe  que  l'épanchement  ne  tardera 
pas  à  passer  à  la  purulence,  ou  même  qu'il  existe  déjà  un  empyème, 
mais  que  les  globules  de  pus  ont  gagné,  en  vertu  de  leur  poids,  la  par- 
tie déclive  de  la  cavité  pleurale. 

De  l'examen  de  12  nouveaux  cas  d'empyème,  d'origine  diverse,  l'au- 
teur tire  les  conclusions  suivantes  : 

Dans  certains  cas  d'empyème  où  l'on  ne  pouvait  savoir  si,  oui  ou 
non,  une  pneumonie  avait  ouvert  la  scène,  on  trouve  le  streptococcus 
pyogenes,  comme  cause  de  la  suppuration.  L'auteur  dit  que,  dans  ces 
cas,  on  ne  saurait  attribuer  nne  valeur  diagnostique  à  la  constatation 
du  streptococcus,  qui  se  rencontre  aussi  bien  dans  l'empyème  primitif 
que  dans  celui  qui  s'établit  à  la  suite  d'une  pneumonie  ou  de  la  tuber- 
culose. 

Dans  3  cas,  l'empyème  est  survenu  à  la  suite  d'une  pneumonie; 
l'épanchement  renfermait  exclusivement  le  pneumococcus  de  FraenkeL 
L'auteur  pense  que  toutes  les  fois  que  l'on  trouve  ce  pneumococcus  exis- 
tant seul  dans  un  épanchement  purulent,  c'est  une  preuve  que  l'épan- 
chement est  consécutif  à  une  pneumonie.  Peut-être,  au  point  de  vue  du 
pronostic,  ces  empyèmes  à  pneumococcus  comportent-ils  le  pronostic 
le  plus  favorable;  dans  ce  cas,  la  guérison  spontanée,  par  ouverture  de 
Tabcès  dans  les  bronches,  parait  relativement  fréquente. 

Dans  les  cas  d'empyème  d'origine  incontestablement  tuberculeuse, 
l'épanchement  peut  être  totalement  privé  de  microbes  ou  ne  contenir 
que  des  streptococcus  (qui  interviennent  comme  complication),  sans 
traces  de  bacilles  de  la  tuberculose.  L'absence  de  tout  micro-organisme 
dans  un  exsudât  purulent  de  la  plèvre  permet  d'affirmer  presque  avec 
certitude  que  cet  exsudât  est  tuberculeux  (le  bacille  de  Koch  n'existant 
sans  doute  dans  l'épanchement  que  sous  forme  de  spores). 


Durée  de  la  vie  du  bacille  typhique  et  du  bacille  du  choléra 
dans  les  matières  fécales,  par  J.  Uffelmann  {Centralb.  f, 
BakterioL,  1889,  Bd.  V,  n'>«  15  et  16). 

L'importance  pratique  de  cette  question  est  manifeste,  puisque 
l'expérience  clinique  enseigne  que  c'est  surtout  par  les  déjections  que 
se  fait  la  propagation  de  la  fièvre  typhoïde  et  du  choléra.  L'auteur  se 
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servait  de  matières  fécales  (fraîches  ou  anciennes)  provenant  de  sujets 
sains,  mélangés  ou  non  d'urine,  dans  lesquelles  il  semait  des  quantités 
variables  de  culture  du  bacille  de  la  fièvre  typhoïde.  Les  flacons  con- 
tenant ce  mélange  étaient  maintehus  les  uns  à  une  température  de  17 
à  2o^  C.f  les  autres  à  une  température  de  10  à  O**.  Au  bout  d'un  temps 
variable,  on  faisait,  à  Taide  du  fil  de  platine,  des  prises  dans  ce  mélange 
et  Ton  procédait  à  la  confection  de  plaques.  L'auteur  put  ainsi  s'as- 
surer, par  des  numérations  pour  le  détail  desquelles  nous  renvoyons  au 
travail  original,  que  le  bacille  typhique  est  encore  vivant  et  susceptible 
de  multiplication  dans  les  matières  fécales  au  bout  de  quatre  mois  ; 
encore  ce  chiffre  ne  peut-il  être  considéré  comme  la  limite  mtixima  de 
sa  résistance.  Une  température  relativement  élevée  (au-dessus  de  17*) 
paraît  plus  favorable  à  la  conservation  du  bacille  typhique  dans  les 
matières  fécales,  que  de  basses  températures  (10®  et  au-dessous),  sans 
doute  parce  que  cette  température  plus  élevée  facilite  la  multiplication 
du  bacille.  Le  bacille  typhique  est  donc  doué  d'une  résistance  très 
grande  à  l'action  de  matières  fécales  en  voie  de  décomposition. 

Il  n'en  est  pas  de  même  du  bacille  du  choléra.  Des  expériences  insti- 
tuées de  la  même  façon  que  les  précédentes  ont  montré,  conformé- 
ment aux  faits  analogues  déjà  signalés  par  Koch  et  par  Kitasato,  que 
la  spirille  du  choléra  meurt  rapidement  dans  les  matières  fécales, 
généralement  au  bout  d'un  jour  ou  deux,  au  plus  tard  au  bout  de  quatre 
jours. 


Gomment  se  comporte  le  bacille  du  choléra  dans  les  milieux  de 
culture  en  présence  d^autres  micro-organismes,  pathogènes 
ou  non,  par  8.  Kitasato  (Zeitschr,  f,  Hyg.  1889,  B.  YI,  pp.  i-10. 

Voici  les  conclusions  do  l'auteur  :  il  n'existe  pas  de  micro-organisme 
qui,  ensemencé  dans  les  différents  milieux  de  culture  en  même  temps 
que  le  bacille  du  choléra  ,  soit  susceptible  de  détruire  celui-ci,  à 
bref  délai,  par  son  développement  et  la  concurrence  vitale.  En  revan- 
che, il  existe  toute  une  série  de  microbes  qui  sont  entravés  dans  leur 
développement  ou  môme  détruits  en  peu  de  jours  par  les  bacilles  du 
choléra.  C'est  ce  qui  s'observe  notamment  pour  la  bactéridie  charbon- 
neuse dont  les  cultures  périssent  dans  un  temps  relativement  court 
au  contact  du  bacille  du  choléra. 
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li^Œuvre  de  G.-J.  I>avaine,  membre  de  l'Académie  de  médecine  et  de 

la  Société  de  biologie.  1  vol.  de  864  p.  avec  7  planches  et  le  portrait 

de  l'auteur,  Paris,  1889  *. 

M.  le  docteur  A.  Davaine  a  eu  la  très  heureuse  pensée  de  réunir  en 
un  volume  les  plus  importants  des  travaux  de  son  illustre  oncle.  «  C'est, 
dit-il  dans  l'avertissement  qui  ouvre  le  volume,  un  pieux  hommage  à 
une  mémoire  vénérée.  C'est  en  même  temps,  nous  l'espérons,  un  service 
rendu  aux  savants,  nombreux  aujourd'hui,  qui  suivent  la  voie  que  Da- 
vaine ouvrit  dès  1863,  lorsqu'il  attribua  son  véritable  rôle  à  la  baciéridie 
charbonneuse,  découverte  par  lui  en  1850.  »  M.  A.  Davaine  ne  se  trompe 
pas  et  tous  ceux  qui  s'occupent  de  bactériologie  lui  seront  reconnais- 
sants de  les  dispenser  désormais  de  rechercher,  dans  les  collections 
des  diverses  sociétés  savantes  où  ils  se  trouvent  disséminés,  les  travaux 
de  Davaine  sur  le  charbon  et  la  septicémie.  Quand  maintenant  on  relit 
ces  mémoires  célèbres,  coordonnés  en  volume,  on  apprend  à  mieux  ap- 
précier encore  l'originalité  et  la  portée  de  l'œuvre  de  ce  grand  médecin, 
ainsi  que  «  les  difficultés  de  la  lutte  qu'il  eut  à  soutenir,  pendant  plus 
de  dix  ans,  contre  une  opposition  presque  générale  ».  L'intérêt  qui  s'at- 
tache à  ces  études  à  jamais  mémorables  de  Davaine  n'est  pas  simplement 
rétrospectif  et  historique  ;  les  grands  problèmes  soulevés  et  en  partie  ré- 
solus par  lui  sont,  aujourd'hui  plus  que  jamais,  d'actualité.  L'impression 
qui  se  dégage  de  cette  lecture  est  tout  à  fait  comparable  à  celle  que  l'on 
éprouve  en  relisant  l'œuvre  de  CL  Bernard,  le  condisciple  et  Tarai 
de  Davaine  :  éminemment  suggestifs  tous  deux  et  inspirant  en  quelque 
sorte  au  lecteur  la  hâte  de  gagner  le  laboratoire  et  de  faire,  à  son  tour, 
des  expériences. 

Ce  volume  réédite  aussi  les  recherches  de  Davaine  sur  VAnguillule  du 
blé  niellé,  belle  étude  de  pathologie  végétale  où  la  nielle  est  envisagée 
comme  une  affection  parasitaire  du  blé  ;  ses  recherches  sur  les  Espèces 
7'eviviscentes,  sur  la  Pournture  des  fruits  et  les  articles  Bactéries,  Mona- 
diens,  Parasites,  Parasitisme,  parus  dans  le  Dictionnaii'e  encyclopédique 
des  sciences  médicales.  L'ouvrage  se  termine  par  ses  éludes  sur  la  Gêné-- 
ration  des  huîtres  et  sur  les  Anomalies  de  Vœuf,  travaux  qui  ont  fait 
époque  en  embryologie  et  en  tératologie,  et  qui  donnent  la  mesure  de 
la  variété  autant  que  de  la  profondeur  de  savoir  de  l'auteur  du  Traité 
des  Entozoaires.  — En  tète  de  l'ouvrage  est  placée  l'éloquente  Notice  bio- 
graphique sur  Davaine,  lue  à  la  Société  de  biologie,  en  1884,  par  M.  le 
professeur  Laboulbène. 

Straus. 

1.  Cet  ouvrage  n'est  pas  mis  dans  le  commerce  de  la  librairie. 


BIBLIOGRAPHIE.  627 


Traité  des  maladies  du  cœur,  tome  I  (Étiologie  et  clinique),  par  le 

professeur  G.  Sée. 

Ce  nouveau  volume,  dû  à  la  plume  infatigable  de  M.  le  professeur 
G.  Sée,  est  un  exposé  complet  de  la  pathologie  cardiaque;  il  comprend 
l'étude  de  Tendocardie,  des  péricardies,  des  dégénérescences,  des  trou- 
bles nerveux  du  cœur,  etc.  11  y  a  longtemps  que  M.  G.  Sée  enseigne,  par 
la  parole  et  par  l'exemple,  que  le  vrai  clinicien  doit  être  doublé  d'un 
physiologiste  :  aussi  les  chapitres  de  pathologie  expérimentale  sont-ils 
nombreux  dans  son  livre.  Ce  sont  ceux-là  que  nous  étudierons  de  pré- 
férence pour  les  lecteurs  de  ces  Archives,  plus  spécialement  ouvertes  à 
ce  genre  de  travaux. 

Dans  les  premières  pages  de  son  livre  M.  G.  Sée  fait  l'histoire  de 
l'endocardite  qu'il  remanie  pour  la  mettre  au  courant  de  la  science. 
11  démontre  que  cette  affection  n'est  pas  une  inflammation,  mais  une 
infection  microbienne  ;  aussi  propose-t-il  de  remplacer  le  nom  d'endo- 
cardite par  celui  d'endocardie.  11  passe  en  revue  les  divers  microbes 
rencontrés  dans  Vendocardie.  X  cette  occasion  il  fait  remarquer  que  la 
distinction  établie  jusqu'ici  entre  l'endocardite  ulcéreuse  et  l'endocar- 
dite verruqueuse  ou  végétante  n'a  pas  de  raison  d'être.  Gomme  dans 
l'un  et  l'autre  cas  la  cause  de' la  maladie  est  la  même,  qu'il  s'agit  tou- 
jours d'une  affection  microbienne,  il  supprime  cette  distinction,  et  ne 
fait  qu'un  chapitre  unique  pour  ces  deux  formes  cliniques  d'une  seule 
et  même  maladie.  En  outre  il  rapporte  les  expériences  de  Rosenbach 
et  de  François-Franck,  en  même  [temps  que  des  recherches  physio- 
logiques qui  lui  sont  personnelles  d'après  lesquelles  il  est  démontré 
que,  malgré  l'existence  de  lésions  valvulaires  considérables,  le  cœur 
peut  très  rapidement  les  compenser  et  ramener  la  pression  artérielle  à 
son  taux  normal. 

A  propos  des  dyspnées  cardiaques,  M.  G.  Sée  étudie  un  mécanisme 
de  ces  dyspnées  déjà  signalé  par  Basch  :  la  tuméfaction  avec  rigidité 
du  poumon.  Voici  en  quoi  cela  consiste  :  Les  troubles  de  la  circulation 
pulmonaire  déterminent  une  exagération  de  la  pression  vasculaire,  les 
vaisseaux  deviennent  turgescents  et  rigides,  leur  turgescence  diminue 
l'espace  réservé  à  l'air,  leur  rigidité  limite  l'amplitude  des  mouvements 
respiratoires  ;  et  pour  ces  deux  raisons  l'hématose  se  fait  moins  facile- 
ment et  la  dyspnée  se  produit. 

Dans  le  cours  de  rouvrage,se  trouvent  plusieurs  chapitres  de  patho- 
logie générale  sur  la  thrombose,  l'embolie,  et  l'artérite  par  exemple,  qui 
sont  des  exposés  très  complets  et  très  neufs  de  ces  divers  processus 
pathologiques.  En  particulier,  au  sujet  de  l'artérite,  M.  G.  Sée  fait  une 
étude  magistrale  de  l'artério-sclérose.  Il  passe  en  revue  les  diverses 
hypothèses  anatomo-pathologiques  émises  sur  ce  sujet,  et  établit  une 
sorte  de  réhabilitation  très  originale  de  la  pléthore  des  anciens  auteurs. 
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11  démontre  que  la  pléthore  vraie,  caractérisée  par  une  augmentation  de 
la  masse  du  sang,  admise  autrefois,  est  très  rare  en  réalité;  mais  que 
les  divers  troubles  qu'on  lui  attribuait  sont  dus  à  un  excès  de  pression 
vasculaire,  lequel  est  la  conséquence  de  Tartério-sclérose.  Cette  concep- 
tion nouvelle,  déjà  émise  par  Frànkel,  rajeunit  la  notion  ancienne  de 
la  pléthore,  et  fait  du  chapitre  de  Tartério-sclérose  une  des  parties  les 
plus  intéressantes  et  des  plus  neuves  de  l'ouvrage. 

L'angine  de  poitrine  est  également  une  des  affections  les  plus  étudiées 
par  Fauteur,  et  une  de  celles  oti  la  note  personnelle  domine  le  plus. 
M.  G.  Sée  a  démontré  que  l'angine  de  poitrine  vraie  est  due  k  des  troubles 
circulatoires  des  coronaires.  Ses  recherches  expérimentales  sont  venues 
confirmer  cette  hypothèse  basée  tout  d'abord  exclusivement  sur  l'ana- 
tomie  pathologique.  Il  a  injecté  de  la  poudre  de  lycopode  dans  les  coro- 
naires et  a  produit  ainsi  des  embolies  cardiaques  ;  à  la  suite  il  a  con- 
staté des  modifications  importantes  des  contractions  du  myocarde 
aboutissant  à  i'arrôt  des  ventricules  en  diastole.  11  a  étudié  en  outre  la 
physiologie  d'un  nouveau  centre  nerveux  intracardiaque,  signalé  par 
Kronecker  dans  la  cloison  venlriculaire  et  qui  semble  mériter  le  nom 
de  nœud  vital  du  cœur.  Il  admet  que  si  dans  l'angine  de  poitrine  les 
troubles  circulatoii-es  intéressent  ce  centre,  l'arrêt  du  cœur  se  produit 
et  détermine  la  mort  subite. 

L'innervation  du  cœur  forme  un  chapitre  de  physiologie  ti*ès  complet 
qui  sert  d'introduction  à  Tétude  de  la  maladie  de  Basedow.  M.  G.  Sée 
attache  dans  cette  maladie  une  importance  capitale  aux  manifestations 
cardiaques.  La  tachycardie  du  goitre  exophtalmique  ne  peut  s'expliquer 
que  par  une  parésie  du  nerf  vague,  le  régulateur  du  cœur.  Cette  parésie 
serait  due  à  une  altération  peut-être  purement  fonctionnelle  des  noyaux 
bulbaires;  c'est  également  de  lésions  centrales  que  dépendraient  .les 
troubles  circulatoires  et  le  tremblement  caractéristique  de  cette 
maladie. 

Tels  sont  les  chapitres  de  pathologie  expérimentale  ou  d'anatomie 
pathologique  qui  nous  ont  paru  les  plus  intéressants  et  les  plus  origi- 
naux dans  cet  ouvrage.  On  voit  que  les  vues  personnelles  n'y  manquent 
pas.  C'est  l'œuvre  à  la  fois  d'un  érudit  et  d'un  novateur,  c'est  l'exposé 
des  doctrines  d'un  maître. 

P.  (Gallois. 


Traité  d'histologie  pratique,  par  J.  Renaut,  professeur  d'anatomie 
générale  à  la  Faculté  de  médecine  de  Lyon.  Fascicule  1". 

Le  Traité  (Vhùitologie  pratique  de  M.  le  professeur  Renaut  est  quelque 
chose  de  plus  que  son  titre  ne  semble  l'indiquer.  C'est  bien  un  livre 
d'histologie  pratique,  car  chaque  préparation  est  suivie  d'un  exposé 
complet  des  méthodes  par  les(]uelles  on  peut  l'obtenir;  mais  c'est  plus 
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qu'un  livre  de  technique,  c'est  véritablement  un  traité  d'anatomie  gêné- 
raie.  L'auteur  ne  se  contente  pas  de  décrire  les  éléments  histologiques 
chez  l'homme,  ou  chez  les  animaux  qui  se  rapprochent  le  plus  de  ce 
dernier,  mais  il  s'efforce  de  compléter  les  connaissances  qu'une  étude 
ainsi  limitée  peut  nous  donner,  par  l'examen  de  différents  types  bien 
choisis  de  vertébrés,  grâce  auxquels  il  arrive  à  présenter  non  plus  une 
idée  restreinte,  mais  une  idée  générale  et  synthétique,  ou,  suivant  sa 
propre  expression,  la  formule  d'un  tissu  ou  d'un  organe. 

Cette  méthode,  qui  n'est  autre  que  l'application  à  l'étude  des  élé- 
ments premiers  de  l'organisme,  des  règles  de  l'anatomie  comparée,  est 
très  largement  exposée  dans  une  préface  des  plus  intéressantes  dans 
laquelle  l'auteur  aborde  en  outre  très  hardiment  les  questions  les  plus 
élevées,  soulevées  par  les  conquêtes  les  plus  récentes  de  l'histologfe  ; 
nous  voulons  parler  des  phénomènes  intimes  de  la  fécondation  et  de 
l'hérédité. 

Nous  avons  dit  que  le  livre  de  M.  Renaut  était  un  livre  d'anatomie 
générale,  les  preuves  en  abondent  ;  dans  cette  préface  même,  nous  n'en 
rapporterons  qu'une.  La  corde  dorsale  est  un  organe  qui,  chez  Thomnie, 
a  une  existence  très  éphémère.  Aussi  les  cellules  qui  la  constituent 
restent-elles  petites,  à  peine  différenciées,  et  l'on  a  discuté  longtemps 
«ur  leur  nature  ;  on  les  a  rapprochées,  par  exemple,  des  cellules  carti- 
lagineuses, ce  qui  n'est  rien  moins  que  vrai.  Mais  si  au  lieu  d'étudier 
une  corde  dorsale  de  mammifère,  qui  reste  toujours  rudimentaire,  et 
ne  se  développe  pour  ainsi  dire  que  comme  un  souvenir  organique,  on 
s'adresse  à  une  corde  dorsale  bien  développée,  et  fonctionnant  à  un 
moment  donné  comme  le  seul  squelette  axial  que  possède  l'animal, 
telle  que  la  corde  dorsale  des  cyclostomes  et  celle  des  embryons 
avancés  de  squales,  on  voit  qu'elle  est  constituée  par  de  belles  cellules 
différenciées,  qui  présentent  dans  leur  mode  d'évolution  et  dans  leurs 
rapports  beaucoup  des  caractères  de  certaines  cellules  épithéliales,  et 
en  particulier  des  cellules  du  cristallin.  Ce  principe  fécond,  qui  consiste 
à  rechercher  la  nature  vraie  de  certains  tissus,  là  où  ces  tissus  sont 
bien  développés  et  fonctionnent  activement,  fût-ce  dans  des  animaux 
très  éloignés  de  l'homme,  est  très  familier  à  l'auteur  :  il  n'est  pas  besoin 
d'insister  sur  les  services  qu'il  peut  rendre. 

Après  la  préface  vient  un  chapitre  d'introduction  divisé  en  5  para- 
graphes. Les  trois  premiers  forment  un  résumé  très  clair  et  très  worf^ne 
des  premiers  stades  du  développement.  Le  quatrième  {Des  éléments  ana- 
twniques  cellulaires  et  non  cellulaires)  renferme  les  idées  actuellement 
reçues  sur  la  cellule  et  ses  différentes  parties  :  protoplasma,  noyau, 
nucléole.  Le  noyau,  soit  à  l'état  de  repos,  soit  à  l'état  d'activité,  est 
'objet  d'une  ^tude  étendue  ;  la  division  indirecte  est  représentée  dans 
des  figures  réelles,  prises  dans  des  préparations  de  cellules  végétales, 
et  très  clairement  exposée  dans  le  texte.  Les  modifications  du  proto- 
plasma qui  accompagnent  la  différenciation,  c'est-à-dire  l'apparition 
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d'une  zone  corticale  à  la  périphérie^  de  la  cellule  (exoplasme)  et  d'une 
zone  interne  (emloplasfne)  sont  nettemeiit  définies,  en  même  temps  que 
nombre  d'états  ou  de  manières  d'être  des  cellules  sont  caractérisés 
d'une  manière  précise.  Tout  ce  paragraphe  est  d'une  grande  impor- 
tance. 

A  la  suite  de  cette  introduction  commence  l'étude  des  tissus.  Le 
livre  I"  est  consacré  au  milieu  intérieur,  dans  lequel  vivent  tous  les 
tissus,  les  plus  simples  comme  les  plus  différenciés.  Ce  milieu  inté- 
rieur est  constitué  par  la  lymphe,  le  sang  et  le  tissu  conjonctif  l&che, 
qui  est  T intermédiaire  obligé  entre  le  sang  et  les  tissus.  De  là,  la  divi- 
sion du  livre  I"  en  3  chapitres  :  1®  la  lymphe;  2®  le  sang;  3®  le  tissu 
conjonctif.  11  nous  est  impossible  d'entrer  dans  les  détails  ;  qu'il  nous 
suffise  de  dire  que  l'auteur  ne  s'en  tient  pas  seulement  à  une  descrip- 
tion très  complète  de  la  forme  des  éléments,  mais  qu'il  s'efforce  de 
faire  saisir  la  vie  de  ces  derniers,  en  nous  faisant  assister  à  toutes  les 
phases  de  leur  développement  (le  paragraphe  qui  traite  du  développe- 
ment du  sang  est  particulièrement  fourni)  et  à  leur  fonctionnement. 
Le  rôle  respiratoire  de  l'hémoglobine  est  expliqué  d'une  façon  saisis- 
sante, le  plasma  sanguin  nous  est  montré  vivant  d'une  vie  propre  et 
se  coagulant  au  moment  où  il  meurt. 

Le  livre  II  est  consacré  à  l'étude  du  tissu  conjonctif  modelé  qui  four- 
nit l'appareil  de  soutènement  dont  le  squelette  osseux  n'est  qu'une 
partie. 

Les  rapports  du  squelette  interne  avec  les  plaques  osseuses  qui  se 
développent  parfois  dans  la  peau  sont  très  bien  représentés  dans  une 
figure  prise  chez  l'orvet,  qui  ne  manquera  pas  d'intéresser  les  natura- 
listes. Ces  derniers  trouveront  d'ailleurs  dans  le  cours  de  l'ouvrage  plus 
d'une  donnée  utile,  et  les  médecins  de  leur  côté  rencontreront  souvent, 
en  dehors  de  l'intérêt  qui  peut  s'attacher  pour  eux  à  des  descriptions 
histologiques  bien  faites,  de  précieuses  indications.  Le  professem* 
Renaut  n'oublie  jamais  ce  qu'il  appelle  les  aptitwles  réMtionnelles  d'un 
tissu,  c'est-à-dire  les  modiflcations  que  peut  subir  un  élément  donné 
sous  l'influence  d'incitations  pathologiques,  et  il  les  met  merveilleuse- 
ment en  lumière.  Je  n'en  donnerai  pour  preuve  que  l'exposé  de 
l'influence  de  l'œdème  chronique  sur  le  tissu  conjonctif,  et  du /rôle 
des  globules  blancs  dans  la  perforation  puis  la  destruction  des  néomem- 
branes. 

En  somme,  le  fascicule  paru  du  traité  du  professeur  lyonnais  nous 
promet  un  ouvrage  complet,  d'une  grande  élévation  de  pensée  et  d'une 
grande  élégance  de  forme.  Ceux  qui,  comme  nous,  connaissent  le  con- 
tenu des  fascicules  suivants  prêts  à  paraître,  savent  qu'ils  ne  le  céde- 
ront ni  en  intérêt  ni  en  importance  à  leur  devancier. 

ViALLETO.N  (Lyon). 
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Sur  le  passage  de  la  bactéridie  oharbonneuse  de  la  mère  au 

foetus. 

(Réponse  à  une  réclamation  de  priorité  de  M.  Perroncito.) 

Par  I.  Straus. 

Dans  le  numéro  du  3i  mai  dernier  du  Centralblatt  fur  Bakterioîogief 
M.  Perroncito  (de  Turin),  par  l'organe  de  M.  Demateis,  élève  une  récla- 
mation de  priorité  au  sujet  de  la  constatation  de  la  transmissibilité 
de  la  bactéridie  charbonneuse  de. la  mère  au  fœtus. 

Ce  fait,  vérifié  depuis  de  différents  côtés,  a  été  établi  par  M.  Gham- 
berland  et  moi  dans  une  série  d'expériences  communiquées,  sous  forme 
de  notice  complète  et  détaillée,  à  la  Société  de  biologie,  le  16  dé- 
cembre  1882,  et  à  l'Académie  des  sciences,  le  18  décembre  de  la  même 
année ^ 

M.  Perroncito  aurait  signalé  le  même  fait,  un  jour  plus  têt,  le  15  dé- 
cembre 1882,  à  r Académie  de  médecine  de  Turin.  On  trouve  en  effet 
dans  le  procès-verbal  de  cette  séance,  Tentrefllet  suivant,  que  je  re- 
produis textuellement  : 

«  Il  socio  Perroncito  communica  sue  osservazioni  fatte  sopra  il 
sangue  di  maiali  morti  del  cossidetto  mal  rosso,  nei  quali  avrebbe  tro- 
vato  il  microbo  che  ore  il  Pasteur  ha  trasformato  in  nuovo  vaccino 
preservativo  di  una  malattia  communissima,  non  solamente  in  Francia, 
ma  anche  in  Italia.  Per  altre  sue  indagini  egli  afferma  di  non  aver 
incontrato  nènelle  orine,  ne  nello  sperma  di  animali  carbonchiosi  i  bac- 
teri  del  carbonchio,  anche  quando  erano  arrosate  per  pigmente  san- 
gnigno.  Nota  per  ultimo  avère  osservato  il  passaggio  del  virus  carbon- 
chioso  dalle  madri  ai  feti'.  » 

—  Ce  dernier  membre  de  phrase  ajouté  à  la  suite  d'une  note  sur 
le  rouget  du  porc  est  tout  le  document  invoqué  par  M.  Perroncito. 

On  sait  que  les  comptes  rendus  hebdomadaires  de  la  Société  de 
biologie,  ainsi  que  ceux  de  l'Académie  des  sciences  paraissent  rigou- 
reusement dans  la  semaine  même  de  la  séance.  Il  est  loin  d'en  être 
ainsi  du  Giornak  délia  A.  Accademia  de  Turin  dont  la  publication,  outre 
qu'elle  n'est  que  mensuelle,  est  constamment  en  retard  sur  la  date 
nominale,  en  sorte  qu'il  ne  rapporte  les  communications  qu'un  ou 
même  plusieurs  mois  après  la  séance. 

Il  est  donc  certain  que  M.  Perroncito,  lorsqu'il  faisait  paraître  son 

1.  Straus  et  Chambbrland,  Passage  de  la  bactéridie  charbonneuse  de  la 
mère  au  fœtus  {Bulletin  de  la  Soc.  de  biologie,  1882,  t.  IV,  pp.  804-810  et  C,  r. 
deVAcad,  des  sciences,  1882,  t.  XCV,  p.  1290-1293). 

2.  Giomale  délia  R.  Accademia  di  medicina  di  Torino,  anno  45,  n»  12,  p.  930* 
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petit  entrefilet,  pouvait  avoir  connaissance  de  notre  communication  à 
la  Société  de  biologie  et  à  TAcadémie  des  sciences,  tandis  qull  nous 
était  manifestement  impossible  d*étre  renseignés,  le  16  décembre  1882, 
sur  ce  que  M.  Perroncito  aurait  pu  dire,  la  veille,  à  TAcadémie  de 
médecine  de  Turin. 


Le  Gérant  :  G.  Masson. 


Parii.  —  Typ.  Georges  Chunerot,  19,  rue  dei  Saisti-Pèrei.  —  94V96 


Archives  de  médecine  expérimentale 

F.g2 
Fig  1  G 


1*^'  Série  Tomel-  Pi  X"*' 

s  7'      F158      Fi<,9, 


ARCHIVES 


DE 


MÉDECINE  EXPÉRIMENTALE 


ET 


D'ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 


MÉMOIRES  ORIGINAUX 


I 


SUR  L'ÉTAT  DES  NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

D  A  K  s     U  N 

CAS  DE  MYOPATHIE  PROGRESSIVE 

Par    m.    ALBERT    (;OMBAULT 

(Planciik  XV) 


Le  précédent  numéro  des  Archives  '  contient  quelques  ren- 
seignements sur  le  fait  dont  il  s'agit.  Nous  nous  proposons 
aujourd'hui  de  l'étudier  dans  ses  détails.  Malgré  les  lacunes 
qu'rl  présente  et  les  difficultés  que  soulève  son  interprétation, 
il  nous  a  paru  mériter  d'être  publié  en  tant  que  contribution  à 

1.  .l/'(7i.  de  mcderine  cxpciit/ieut.,  l*"»*  juillet  1889,  11°  4,  p.  o87. 

ARCn.   DE  M:D.   EXPÉR.   —  TOMB   I.  U 


I 

t'i 


< 


► 


r 


I 


634  A.    COMBAULT. 

rhistoire  de  Tatrophie  musculaire  progressive,  mais  aussi  et 
surtout  à  Fétude  anatomique  de  la  névrite  \ 

L'histoire  clinique  de  la  névrite  s  enrichit  tous  les  jours  : 
elle  a  été  rencontrée  dans  une  foule  de  conditions  différentes  ; 
Ses  origines,  sa  marche,  son  expression  symptomatique, 
varient  presque  à  Tint ini  ;  son  anatomie  pathologique  est  au  con- 
traire, en  ce  qui  concerne  Tétat  des  fibres  nerveuses,  d'une  uni- 
formité presque  absolue.  On  reconnaît  bien  que  les  lésions  peu- 
vent évoluer  plus  ou  moins  vite,  mais  on  semble  admettre  qu'à 
de  rares  exceptions  près  il  s  agit  au  fond  d'un  processus  uni- 
voque  *;  que  ces  lésion»,  toujours  les  mêmes,  se  succèdent  tou- 
jours dans  le  môme  ordre.  Il  y  aurait  intérêt  à  savoir  s'il  en  est 
bien  réellement  ainsi,  ou  si  au  contraire  il  n'existe  pas  des 
formes  anatomiques  distinctes  en  rapport  soit  avec  certaines 
causes  soit  avec  certaines  modalités  cliniques.  L'étude  de  notre 
observation  ne  permet  pas  assurément  de  répondre  à  cette 
question,  mais  elle  indique  l'un  des  moyens  à  employer'  pour 

1.  L'cxanicn  histologiquo  a  ùté  pratiqué  dans  lo  lal)Oratoirc  do  M.  le  prolos- 
sour  Cornil. 

2.  Voy.  lalhôso  do  M™»  Déjcrino  Klumpko  ,  Contribution  à  l'étude  des  poly- 
névrites, etc.  Paris  1889,  p.  233. 

3.  L'une  des  causes  de  l'incertitude  où  Ton  est  à  cet  éjrurd  nous  sem!>h^ 
provenir  de  ce  qu'on  est  incomplètement  renseigné  sur  les  modifications  que 
subit  le  cylindraxe  et  nous  pensons  que  cette  absence  de  renseijjnemcnts  tient 
en  partie  à  la  technique  hal)ituellement  employée. 

En  effet,  lorsqu'on  parcourt  les  divers  mémoires  consacrés  à  l'étude  des 
lésions  des  nerfs  j)ériphériques,  on  est  "frappé  de  voir,  à  coté  d'une  description 
minutieuse  des  modifications  diverses  subies  jiar  la  paine  de  myéline,  une  indi- 
cation souvent  sommaire  de  l'état  du  cylindraxe.  On  .se  borne  à  mentionner 
qu'il  est  présent  ou  qu'il  a  disi)aru.  En  réalité  cm  n'en  visa  «je  guère  dans  les 
libres  nerveuses  que  l'état  de  la  myéline  et  <les  noyaux.  Or  il  est  à  remarquer 
que  ces  consultions  sont  faites  ]>our  la  plupart  sur  des  nerfs  traités  par  l'acide 
osmique.  Assurément  les  lésions  de  la  myéline,  la  multiplication  des  noyaux  sont 
signilicatives  :  lorsqu'elles  existent  elles  indiquent  d'une  fae«m  certaine  que  \v 
nerf  est  lésé.  Aussi  les  constatati(ms  qui  ont  été  faites  ainsi  conservent-elles 
toute  leur  valeur.  On  doit  reconnaître  cependant  que  cette  façon  de  procéder 
conduit  à  un  examen  incomplet;  qu'il  y  aurait  intérêt  à  faire,  dans  certains  cas 
tout  au  moins,  une  élude  plus  soignée  du  cylindraxe.  En  raison  de  son  impor- 
tance physiologique,  il  nu'*riie  du  reste,  au  moins  autant  que  les  autres  parties 
constitiiantes  du  nerf,  d'attirer  l'aiiention  des  observateurs.  On  serait  de 
plus  conduit  à  élucider  un  certain  nombre  de  questions  actuellement  mal 
connues.  ÈUuliant  de  plus  près  cet  élément,  on  saurait  si  ses  lésions  sont  les 
mêmes  dans  tous  les  cas;  si  elles  ne  varient  pas  dans  leur  ordre  <le  succession: 
s'il  y  a  toujoui*s  corrélation  nécessaire  entre  l'état  de  la  myéline  et  celui  du 
cylindraxe.  On  aurait  ainsi  des  chances  d'être  mieux  renseigne  sur  la  question 
de  savoir  si  la  névrite  parenchynuiteuse  comporte  ou  non  des  processus  mid- 
tiples  et  distincts. 
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arriver  à  être  fixé  à  cet  égard.  Elle  permet  de  soupçonner  qu'à 
côté  de  la  forme  communément  décrite  et  rattachée  à  la  dégé- 
nération wallérienne,  il  peut  bien  en  exister  d'autres  anatomi- 
quement  différentes,  et  d'espérer  qu'un  jour  on  saura  dégager 
les  causes  qui  les  produisent  et  les  symptômes  qui  les  révèlent. 

Observation*.  —  Début  à  rage  de  il  aiis,  par  de  la  diffi- 
culté dans  la  station  debout,  suivie  phis  tard  d'atrophie  des 
masses  musctdaires,  Marche  progressive  de  C atrophie  qui  pré- 
domine sur  les  muscles  du  tronc  et  de  la  racine  des  membres,  — 
Intégrité  des  muscles  de  la  face  y  de  la  langue  et  du  pharynx.  — 
Absence  de  toute  contracture,  —  Abolition  réflexe  du  rotulien, 
—  Intégrité  de  la  vessie  et  du  rectum,  7—  Conservation  de  la 
sensibilité  dans  tous  ses  modes.  —  Mort  par  tuberculose périto- 
néale  et  pulmonaire. 

Autopsie.  —  Lésions  diverses  de  la  moelle  épinière.  — Iiité- 
grité  des  cellules  motrices  de  la  co)me  antérieure,  —  Lésions  très 
étendues  des  nerfs  pénphériques  portant  principalement  sur  le 
cylijidraxe.  —  Atrophie  simple  des  fibres  musctdaires, 

F...  Gustave,  26  ans,  entré  le  26  juin  1888  àFinfirmerie  do  Thospice 
d'Ivry. 

Depuis  4  à  5  mois,  il  a  de  la  fièvre  et  des  troubles  digestifs,  il 
tousse  depuis  deux  mois,  et  présente  des  signes  non  douteux  del'afTec- 
tion  tuberculeuse  à  laquelle  il  devait  succomber  un  mois  plus  tard. 
Cette  tuberculose  est  venue  se  surajouter  à  une  atrophie  musculaire 
progressive  qui  a  débuté  plusieurs  années  auparavant  et  nécessite 
l'admission  du  malade  à  l'hospice  d'Ivry. 

Le  malade,  très  intelligent,  raconte  que,  vers  l'âge  de  17  ans,  il  y  a, 
par  conséquent,  neuf  ans  environ,  il  commença  à  ressentir  de  la  fati- 
gue pendant  la  station  debout,  fatigue  telle  que  bientôt  il  fut  obligé 
de  s'asseoir  pour  se  livrer  à  son  travail  (il  était  menuisier  en  fauteuils). 
Pendant  plusieurs  années  il  put  continuer  à  travailler  ainsi,  les 
membres  supérieurs  n'étant  pas  atteints. 

A  l'âge  de  20  ans,  il  s'aperçut  qu'il  s'était  amaigri  et  que  sa  dé- 
marche avait  quelque  chose  de  particulier.  A  cette  époque  il  entra  à 
l'hôpital  Saint-Antoine  où  il  fit  un  séjour  de  cinq  mois.  Le  traitement 
consista  en  révulsifs  le  long  de  la  colonne  vertébrale  et  en  application 
de  courants  continus.  Il  sortit  amélioré  pour  reprendre  son  travail. 
Depuis,  il  ne  s'est  plus  soigaé  et  l'afToction  a  repris  son  cours.  Rien  du 


I.  Obscrvaiion  rc^cucillio  par  M.  Mallot,  i.ntorno  du  service. 


636  A.    60MBAULT. 

reste  à  noter  dans  les  antécédents;  son  père  et  sa  mère,  ainsi  que  son 
frère,  sont  bien  portants. 

État  actuel.  Juin  ^888.  —  Membres  supérieurs.  —  Ils  ne  sont  pris  que 
depuis  dix-huit  mois  environ.  Le  côté  droit  est  notablement  plus 
atteint  que  le  gauche  et  Ta  été  le  premier.  L'atrophie  est  prédomi- 
nante au  niveau  des  épaules  et  atteint  plus  spécialement  les  deltoïdes, 
les  sus  et  sous-épineux.  Les  pectoraux  ont  conservé  leur  relief.  Au 
bras,  on  constate  un  amaigrissement  notable  mais  uniforme  de  tous 
les  muscles.  Cet  amaigrissement  est  moins  marqué  à  l'avant-bras, 
encore  moins  à  la  main  qui  n'est  pas  déformée.  Le  relief  des  émi- 
nences  thénar  et  hypothénar  est  à  peine  diminué,  il  n'y  a  pas  de 
creux  au  niveau  des  interosseux.  Le  malade  se  sert  encore  assez  bien 
de  ses  mains,  à  la  condition  qu'elles  soient  appuyées.  11  mange  seul 
avec  la  main  gauche.  Dans  la  station  debout,  les  bras  sont  pen- 
dants, collés  le  long  du  tronc.  La  main  gauche  peut  encore  être 
portée  à.  la  tête.  Pour  exécuter  le  même  mouvement  à  droite,  le  malade 
est  obligé  de  lancer  en  quelque  sorte  sa  main  et  ne  réussit  qu'in- 
complètement. 

Circonférence  de  Tavant-bras  droit      :  22  cent. 

—  —  gauche  :  22    — 

—  tlii  l)ras  droit     :  10    —    à  la  partie  moyenne  du  biceps. 

—  —        p:auche  :  19    —  —  — 

Membres  infMeurs.  —  Ils  sont  grêles,  les  reliefs  musculaires  absents, 
mais  ils  ne  présentent  pas  de  déformations. 

Circonférence  du  mollet  droit   .   .  26  cent. 

—  —  gaucho.  .   25    — 

—  de  la  cuisse  droite  à  12    —  du  bord  supérieur  de  la  rotule.    30*' 

—  -  -  21     -  -  -  34   ' 

—  —  gauche    12    —  —  —  :\{ 

—  -  -         21     -  -  _  34 

Dans  le  décubitus  horizontal  les  pieds  sont  légèreipent  déviés  en 
dedans.  Les  membres  inférieurs  ne  peuvent  guère  être  déplacés  que 
dans  le  plan  du  lit.  Il  est  impossible  au  malade  de  soulever  la  jambe 
droite;  la  gauche  ne  Test  que  difficilement  et  d'une  petite  quantité;  la 
cuisse  ne  peut  être  fléchie  sur  le  bassin.  Ceci  tient,  sans  doute,  en 
partie  du  moins,  à  la  faiblesse  des  muscles  du  tronc.  Toujours  est-il 
que  le  malade  est  dans  l'impossibilité  absolue  de  se  redresser  sans 
aide  pour  s'asseoir  dans  son  lit.  Une  fois  assis,  il  conserve  facilement 
cette  position. 

Il  peut  se  tenir  debout,  mais  alors  la  colonne  vertébrale  s'incurve 
fortement,  le  ventre  est  porté  en  avant.  La  démarche  est  très  particu- 
lière et  ressemble  à  celle  des  ataxiqucs  ;  les  jambes  sont  lancées  en  avant. 
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le  talon  frappe  fortement  le  sol,  —  le  malade  se  tord  souvent  le  pied. 

Le  réflexe  rotulien  est  totalement  aboli. 

Il  n'existe  pas  de  contractions  fibrillaires. 

La  peau  des  membres  inférieurs  est  légèrement  épaissie.  Elle  se 
couvre  facilement,  quand  elle  est  exposée  à  Tair,  de  plaques  violacées, 
surtout  au  niveau  des  genoux.  Elle  est  toujours  froide  au  toucher,  pas 
de  sueurs  exagérées, 

Il  survient  de  temps  à.  autre  des  douleurs  dans  les  membres  infé- 
rieurs. Elles  siègent  surtout  au  niveau  des  jointures,  sont  somme 
toute  peu  intenses  et  n'affectent  jamais  le  caractère  lancinant. 

La  sensibilité  est  sur  toute  la  surface  du  corps  conservée  dans  tout 
les  modes.  Les  fonctions  de  la  vessie  et  du  rectum  sont  intactes* 

La  face  est  amaigrie,  mais  la  physionomie  est  expressive  et  les  mus- 
cles faciaux  fonctionnent  normalement.  L'occlusion  des  paupières  se 
fait  énergiquement.  Il  existe  un  strabisme  interne  de  l'oeil  gauche,  mais 
il  date  de  l'enfance,  et  l'acuité  visuelle  est  fortement  diminuée  dans 
l'œil  gauche;  il  n'y  a  jamais  eu  de  diplopie.  Les  mouvements  des  lèvres 
s'effectuent  bien;  colles-ci  sont  minces,  nullement  déformées  ;  le  ma- 
lade n'a  jamais  pu  siffler,  mais  il  affronte  bien  ses  lèvres,  dans  l'action 
de  souffler.  La  parole  est  nette,  les  mouvements  de  la  langue  sont 
étendus  ;  la  déglutition  se  fait  régulièrement.  Le  pouls  est  régulier.  — 
Jamais  d'accès  convulsifs  ou  comateux. 

Le  malade  succombe,  le  IB  juillet  1888,  aux  progrès  de  la  tuberculose. 

La  fièvre,  pendant  la  durée  de  son  séjour  à  l'infirmerie,  a  oscillé  entre 

38<^,5  et  40*^.  Les  symptômes  principaux  ont  été  ceux  de  la  péritonite 

^l'emportant  de  beaucoup  sur  les  symptômes  pulmonaires.  Il  n'y  a  pas 

eu  d'accidents  cérébraux. 

AUTOPSIE. 

Poumons.  —  Très  congestionnés,  semés  de  granulations  en  grappe, 
petites,  dures,  saillantes,  jaunes  à  leur  centre,  presque  conHuentes  aux 
sommets,  discrètes  dans  les  lobes  inférieurs.  —  Pas  de  cavernes.  I:^s 
ganglions  du  bile  sont  peu  volumineux,  ardoisés,  nullement  caséeux. 

Foie.  —  2^,  500,  jaune,  non  déformé,  un  peu  dur.  Manifestement  gras. 

Rate,  —  Peu  volumineuse.  260  grammes,  16  centimètres  de  hauteur, 
non  difïluente. 

Lésions  classiques  de  la  péritonite  tuberculeuse,  grand  épiploon 
très  épaissi. 

Rien  à  noter  du  côté  du  cœur  et  des  reins. 

Membre  supérieur  gauche.  —  Les  muscles  de  l'épaule  sont  atrophiés  et 
pâles.  Grand  pectoral  mince  mais  rouge.  Biceps  très  atrophié  surtout 
dans  sa  partie  inférieure  qui  est  chair  de  poisson.  Brachial  inférieur 
assez  volumineux,  rouge. 

A  l'avant-bras,  les  muscles  épitrochléens  sont  très  atrophiés,  chair 
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de  poisson;  le  fléchisseur  commun  des  doigts  est  plus  gréle  et  plus  pâle 
que  tous  les  autres.  Les  muscles  innervés  par  le  radial  sont  moins 
grêles  et  rouges.  Les  muscles  de  la  main,  éminences  thénar  et  hypo- 
thénar,  interosseux,  sont  rouges  et  ne  sont  pas  manifestement  atro- 
phiés. 

Les  nerfs  du  membre  supérieur  gauche  ont  paru  petits  ;  ils  sont  pour 
la  plupart  grêles,  un  peu  translucides  et  n'ont  pas  la  couleur  blanche 
habituelle. 

Membre  inférieur  droit,  —  Les  muscles  sont  en  général  très  pâles 
Quelques-uns  comme  le  grand  fessier  peu  atrophiés,  d'autres  comme  les 
muscles  postérieurs  de  la  cuisse,  et  surtout  les  jumeaux,  ont  subi  une 
énorme  réduction  de  volume. 

Le  nerf  sciatique  est  recouvert  de  très  nombreux  arborisations  vas- 
culaires. 

Le  trapèze  est  mince  mais  rouge. 

Les  muscles  de  la  masse  sacro-lombaire  sont  très  atrophiés,  ils  sont 
absolument  décolorés  au  dos,  violacés,  sans  doute  par  imbibition,  aux 
lombes  et  au  cou. 

La  moelle  et  ses  enveloppes  ne  présentent  rien  de  particulier  à 
noter  à  l'œil  nu. 

L'encéphale  est  sain. 

EXAMEN     UlSTOLOGKiUE 

Moelle  êpinière,  —  Des  portions  de  la  substance  de  la  moelle  ont  été 
prises  aux  différentes  régions,  dans  ses  différentes  parties  et  exami- 
nées par  dissociation.  On  a  constaté  ainsi  l'absence  totale  de  corps  gra- 
nuleux, on  a  vu  aussi  que  les  cellules  nerveuses  étaient  nombreuses, 
normales. 

Après  durcissement  dans  le  bichromate  de  potasse,  des  coupes  trans- 
versales et  longitudinales  ont  été  pratiquées. 

Â  la  région  cenicale  les  cellules  des  cornes  antérieures  sont  assez 
nombreuses  et  la  plupart  d'entre  elles  sont  normales.  On  doit  signaler 
la  présence  d'un  nombre  plus  grand  que  d'habitude  de  cellules  très 
petites,  anguleuses,  pourvues  de  prolongements,  et  aussi  de  quelques 
cellules  arrondies  à  protoplasma  réfringent. 

A  la  région  dorsale  et  à  la  région  lombaire,  les  cellules  sont  abso- 
lument normales,  comme  nombre,  comme  forme  et  comme  volume.  Les 
noyaux  de  la  substance  grise  ne  sont  pas  plus  nombreux  que  d'habitude. 

Les  vaisseaux  sont  dans  cette  substance  grise  assez  fortement  dila- 
tés, surtout  à  la  région  cervicale.  Les  faisceaux  blancs  ne  sont  nulle 
part  sclérosés.  On  doit  relever  en  outre  les  particularités  suivantes  : 

1°  Au  niveau  du  renflement  cervical,  existe  ce  que  Lockart  Glarke 
désignait  sous  le  nom  de  foyer  de  désintégration  granuleuse.  La  lésion 
consiste  en  une  nappe  d'une  substance  fortement  colorée  en  rouge  par 
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le  carmin^  homogène  sur  certains  points,  réduite  en  gouttelettes  sur 
d'autres,  mais  toujours  translucide.  Le  foyer  occupe  le  fond  du  sillon 
antérieur  et  s'étend  de  là  de  chaque  côté  autour  des  gros  vaisseaux  qui 
se  trouvent  normalement  au  point  d'épanouissement  des  commissures 
dans  la  substance  grise,  et  il  isole  ainsi  ces  vaisseaux  du  reste  de  la 
substance  nerveuse.  En  dehors  du  foyer  le  tissu  est  constitué  par  une 
substance  iibrillaire,  très  riche  en  cellules  araignées.  Ce  foyer  occupe 
une  petite  épaisseur,  car  on  ne  le  trouve  que  sur  4  à  5  coupes  succes- 
sives, mais  au-dessus  comme  au-dessous,  la  substance  à  cellules  araignées 
règne  sur  une  assez  grande  hauteur,  2  centimètres  environ,  et  reste 
cantonnée  presque  exclusivement  autour  des  gros  vaisseaux.  —  Ceux-ci 
ont  une  paroi  très  épaisse  et  quelques-uns  sont  absolument  atrésiés. 
Du  reste,  le  tissu  morbide  se  confond  insensiblement  avec  les  parties 
saines  et  il  est  traversé  au  niveau  de  la  commissure  antérieure  soit  par 
des  fibres  nerveuses  ù  myéline,  soit  par  de  gros  cylindraxes  dénudés.  Il 
est  le  siège,  sur  certains  points,  de  petits  foyers  hcmorrhagiques,  et  à 
ce  niveau  le  tissu  est  fortement  raréfié. 

2<^  On  rencontre  sur  les  coupes  transversales  un  certain  nombre  de  fi- 
bres nerveuses  vides  de  cylindraxe  ou  occupées  par  un  gros  cylindre  grenu. 
Les  fibres  ainsi  modifiées  sont  disséminées  irrégulièrement  dans  tous  les 
faisceaux.  Nous  ne  pouvons  nous  prononcer  d'une  façon  positive  sur  la  va- 
leur de  cette  modification.  Tout  ce  que  nous  pouvons  dire,  c'est  que  les 
dissociations,  pas  plus  que  les  coupes  longitudinales,  ne  nous  ont 
permis  de  constater  Texistence  de  cylindraxes  moniliformes. 

3°  D'une  façon  générale  les  vaisseaux  de  la  substance  blanche  sont 
dilatés  et  ont  des  parois  épaissies. 

La  pie-mère  est  normale. 
"'    Le  bulbe  rachidien  examiné  à  la  partie  moyenne  de  lolive  est  tout  à 
fait  sain. 

Racines  rachidiennes,  —  Les  racines  antérieures  sont  beaucoup 
moins  atteintes  que  les  nerfs  périphériques.  Cependant,  principalement 
à  la  région  cervicale,  les  dissociations  montrent  un  certain  nombre 
de  fibres  privées  de  cylindraxe  et  d'autres  dans  lesquelles  ce  filament 
est  modifié.  On  doit  noter  que  les  fibres  saines  sont  en  très  grande 
majorité. 

A  la  région  lombaire,  la  lésion  n'est  pas  absolument  absente, 
mais  elle  est  beaucoup  moins  prononcée  encore  qu'à  la  région  cervi- 
cale. 

Les  racines  postérieures  sont  peu  malades,  mais  contiennent  cepen- 
dant des  fibres  altérées. 

Nerfs  du  membre  supérieur  gauche.  —  Nei'f  radial  au  bras,  —  Après 
action  de  Tacide  osmique  et  coloration  par  le  picro-carmin,  les  fibres 
nerveuses  obtenues  par  dissociation  sont,  pour  la  plupart,  volumineuses 
et  pourvues  d'une  gaine  de  myéline.  Sur  le  plus  grand  nombre,  cette 
gaine  est  régulière  ou  légèrement  festonnée  (pi.  XV,  fig.  1);  sur  d'autres 


640  A.    GOMBAULT. 

elle  est  segmentée  en  boyaux  d*une  certaine  longueur.  Les  fibres  où  elle 
est  segmentée  en  boules  sont  tout  à  fait  rares.  Les  petites  fibres  à 
myéline  sont  peu  nombreuses.  On  ne  distingue  pas  de  gaines  vides  ou 
remplies  seulement  de  distance  en  distance  par  des  amas  de  myéline 
granuleuse.  —Les  noyaux  du  segment  interannulaire  sont  normaux.  — 
Il  n'existe  pas  de  noyaux  dans  d'autres  parties  de  la  fibre.  Au  niveau 
des  étranglements  (pi.  XV,  fig.  i  E)  la  myéline  laisse  généralement  à 
l'extrémité  de  chacun  des  segments  adjacents  un  espace  vide  plus  long 
que  d'habitude.  Même  à  ce  niveau,  le  cylindraxe  est  rarement  visible. 
Sur  les  coupes  transversales,  après  Faction  de  Tacide  osmique  et  du 
picro-carmin  (pi.  XV,  /îg.  2),  lenerf  a  l'aspect  d'un  nerf  normal.  Presque 
toutes  les  fibres  sont  régulièrement  bordées  d'un  cercle  noir,  seulement 
l'espace  central  est  à  peine  teinté  par  le  carmin  ;  on  ne  distingue  pas 
nettement  le  cylindraxe.  Sur  les  dissociations  pratiquées  après  séjour 
prolongé  dans  le  bichromate  de  potasse  et  coloration  par  le  picro-car- 
min, l'étude  du  cylindraxe  est  très  facile.  Celui-ci  est  coloré  en  rouge; 
la  gaine  de  myéline  se  voit  très  bien,  elle  est  colorée  en  jaune  ;  on  distingue 
aussi  avec  facilité  les  étranglements  annulaires.  Sur  les  fibres  saines  le 
calibre  de  la  fibre  est  régulier  ainsi  que  celui  du  cylindraxe.  Ces  fibres 
saines  sont  mélangées  aux  fibres  malades;  il  y  a  cependant  des  fais- 
ceaux où  elles  sont  plus  nombreuses,  d'autres  où  elles  le  sont  moins. 
On. peut  évaluer  à.  la  moitié,  au  quart  ou  encore  moins,  le  rapport  des 
fibres  saines  aux  fibres  malades.  Les  fibres  malades  possèdent  une  gaine 
de  myéline  habituellement  continue  mais  d'épaisseur  inégale  suivant 
les  points,  la  myéline  y  est  aussi  plus  transparente,  moins  jaune  que 
sur  les  fibres  saines.  Toutefois  les  modifications  principales  portent 
sur  le  cylindraxe,  qui  est  continu  mais  moniliforme  (pi.  XV,  fig.  7)  ou  bien 
au  contraire  interrompu,  sectionné.  Sur  certains  points  il  a  disparu 
totalement  (pi.  XV,  fig,  8  AA).  Sur  d'autres  points  il  est  gonfié,  homo- 
gène, échancré  sur  ses  bords  (fig,  8  EE)  ;  c'est  avec  cet  aspect  qu'il  se 
présente  généralement  au  niveau  des  étranglements  annulaires.  Dans 
la  continuité  de  la  fibre,  il  est  réduit  en  fragments  de  longueurs  varia- 
bles ;  les  fragments  sont  entourés  de  toutes  parts  par  la  myéline  et 
tendent  à  se  réduire  en  granulations.  Seulement  les  amas  granuleux 
provenant  de  la  fonte  du  cylindraxe  sont  très  variables  d'épaisseur  de 
longueur  et  de  forme  (pi.  XV,  fig.  8  CD  ;  fig,  9  B  et  fig,  10). 

Les  coupes  transversales  permettent  de  se  rendre  compte  du  nombre 
très  considérable  des  fibres  altérées  et  des  aspects  varies  sous  lesquels 
se  présente  le  cylindraxe  (pi.  XV,  fig,  4  et  5). 

Nerf  radial  à  V avant-bras,  —  Les  dissociations  et  les  coupes  pratiquées 
sur  cette  portion  du  nerf  après  l'action  de  l'acide  osmique  donnent  des 
résultats  semblables  à  ceux  obtenus  par  l'examen  du  radial  au  bras. 
L'examen  pratiqué  après  l'action  du  bichromate  montre  au  contraire 
que  la  lésion  est  plus  prononcée  à  l'avant-bras  qu'au  bras.  Les  fibres 
renfermant  un  cylindraxe  régulier,  saines  par  conséquent,  sont  extrér 
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mement  rares  ;  celles  qui  renferment  un  cjlindraxe  fragmenté  et  gra- 
nuleux sont  elles-mêmes  exceptionnelles,  la  plupart  sont  vides  de  cy- 
lindre, ou  ne  renferment  que  de  petites  stries  ou  de  petits  amas  de 
granulations.  Toutes  les  fibres  cependant  possèdent  une  gaine  de  myé- 
line plus  ou  moins  régulière  (pi.  XV,  /îg'.  6). 

Nerf  cubital,  au  bras.  — Les  dissociations  après  l'action  de  l'acide  osmi- 
que  montrent  que  les  fibres  possèdent  pour  la  plupart  une  gaine  de 
myéline.  La  fragmentation  est  seulement  un  peu  plus  prononcée  que 
sur  le  nerf  radial.  Après  l'action  du  bichromate,  les  résultats  sont  tout 
à  fait  comparables  à  ceux  qu'on  obtient  avec  le  nerf  radial. 

Brachial  cutané  interne.  —  Ce  nerf  dissocié  après  l'action  de  l'acide 
osmique  a  l'aspect  d'un  nerf  normal.  Les  fibres  à  myéline  de  petit  ca- 
libre sont  seulement  plus  nombreuses  que  dans  les  nerfs  étudiés  plus 
haut. 

Les  dissociations  et  les  coupes,  après  l'action  du  bichromate,  mon- 
trent au  contraire  que  le  cylindraxe  a  disparu  sur  un  grand  nombre 
de  fibres.  Les  corps  mûriformes,  les  disques  roses  ou  rouges,  aspects 
qui  appartiennent  aux  phases  de  gonflement  du  cylindre,  sont  très 
rares. 

Nerf  médian. — 11  n'a  été  étudié  que  sur  des  portions  traitées  par  l'acide 
osmique.  La  myéline  y  est  très  fragmentée  sur  certaines  préparations; 
elle  l'est  moins  sur  d'autres.  —  L'aspect  est  le  même,  qu'on  étudie  des 
portions  du  nerf  prises  au  bras,  à  l'avant-bras  ou  au  poignet. 

Nerf  sriatique  droit.  —  Étudié  seulement  à  l'aide  de  l'acide  osmique. 
Tous  les  tubes  sont  pourvus  d'une  gaine  de  myéline.  Celle-ci  est  le  plus 
souvent  dentelée,  rarement  fragmentée. 

Nerf  saphène.  Acide  osmique.  Dissociations.  —  La  gaine  de  myéline  est 
presque  partout  régulière,  sur  certaines  préparations  on  rencontre  des 
fibres  ne  contenant  plus  que  de  distance  en  distance  des  amas  allongés 
de  granulations  graisseuses,  mais  ces  fibres  sont  extrêmement  rares. 
Coupes.  —  Aspect  d'un  nerf  normal,  sauf  cette  circonstance  qu'un  cer- 
tain nombre  de  fibres  larges  manquent  de  myéline.  Cylindraxe  invi- 
sible. Bichromate  de  potasse^  picro-carmin.  —  Sur  de  très  nombreuses 
fibres,  le  cylindraxe  est  fragmenté,  granuleux  ou  absent.  Les 'coupes 
donnent  à  peu  près  l'aspect  que  présente  le  nerf  radial  au  bras. 

Sur  aucun  des  nerfs  qui  viennent  d'être  étudiés  on  n'a  rencontré 
trace  de  multiplication  mucléaire.  La  cellule  du  segment  interannu- 
laire a  ses  dimensions  habituelles,  il  est  tout  à  fait  exceptionnel  de 
rencontrer  deux  noyaux  dans  son  intérieur.  Nulle  part  nous  n'avons  vu 
de  noyaux  aberrants  dans  l'intérieur  de  la  gaine  de  Schwann.  Le  pro- 
toplasma n'a  pas  non  plus  végété.  Quand  la  gaine  de  myéline  est  festonnée, 
la  gaine  de  Schwann  forme  souvent  un  pont  qui  va  d'un  ventre  à  l'autre 
de  la  myéline;  dans  la  petite  poche  ainsi  formée  rien  ne  se  colore 
d'habitude,  ni  par  l'acide  osmique  ni  par  le  picro-carmin.  Quand  la 
myéline  est  fragmentée,  les  intervalles  compris i entre  les  blocs  myéli- 
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niques  sont  remplis  par  une  substance  translucide  non  grenue  se  colo- 
rant, quand  elle  se  colore,  en  rose  très  pâle  par  le  carmin,  jamais  en 
jaune.  On  doit  en  dire  autant  de  Tintervalle  qui  presque  toujours 
sépare  au  niveau  de  Tétranglement  annulaire  la  myéline  des  deux  seg- 
ments adjacents.  Â  ce  niveau,  la  gaine  de  Schwann  ne  revient  pas  sur 
elle-même,  elle  est  ici  encore  remplie  par  cette  substance  transparente 
qui  a  bien  plus  les  caractères  h isto logiques  du  liquide  de  Toedème  que 
ceux  du  protoplasma  cellulaire.  Jamais  du  reste  cette  substance  ne 
renferme  de  noyaux. 

Tous  les  autres  éléments  des  nerfs,  tissu  conjonctif  interfascicukiire, 
gaine  iamelleuse,  vaisseaux,  sont  absolument  sains.  — Seul  le  tissu  con- 
jonctif intrafasciculaire  est  légèrement  épaissi,  mais  ses  noyaux  ne 
sont  pas  plus  abondants  que  d'habitude.  Une  seule  fois  nous  avons 
rencontré  dans  le  voisinage  d'un  vaisseau  un  certain  nombre  de  cellules 
chargées  de  gouttelettes  de  graisse. 

En  résumé,  nous  avons  étudié  la  plupart  des  nerfs  du  membre  supé- 
rieur gauche  et  le  sciatique  du  membre  inférieur  droit.  —  Tous  ces 
nerfs  sont  à  peu  près  lésés  au  môme  degré,  et  la  lésion  consiste  dans 
une  destruction  du  cylindraxe  qui  précède  de  beaucoup  celle  de  la 
gaine  de  myéline  et  ne  s'accompagne  pas  de  multiplication  nucléiiire. 
La  lésion  est  plus  marquée  à  la  périphérie.  Cette  notion  est  encore  con- 
firmée par  Texamen  des  nerfs  intramusculaires  que  nous  donnons  plus 
loin. 

Muscles  radiaux.  —  Coupes  transversales.  —  Sclérose  à  peu  près  uni- 
forme autour  de  chaque  fibre  ;  —  celles-ci  sont  réduites  de  volume 
uniformément.  De  distance  en  distance  on  rencontre  des  fibres  très  pe- 
tites, —  plus  rarement  des  fibres  hypertrophiées  fortement  colorées. 
Sur  les  coupes  longitudinales,  striation  habituellement  conservée,  un 
certain  nombre  de  libres  sont  vitreuses  et  se  colorent  plus  forte- 
ment. 

Rond  pronateur.  —  Sclérose  prononcée,  fibres  plus  atrophiées  que 
dans  le  muscle  précédent,  —  vaisseaux  sains.  Les  nerfs  possèdent  pour 
la  plupart  leur  gaine  de  myéline,  mais  le  plus  souvent  le  cylindraxe 
est  absent,  quelquefois  il  est  gonflé. 

Fléchisseur  profond  des  doigts.  —  Lésions  inégales  suivant  les  points  : 
certaines  parties  sont  transformées  en  une  véritable  nappe  fibreuse, 
dans  laquelle  les  fibres  musculaires  ont  à  peu  près  complètement  dis- 
paru. Les  tubes  nerveux  intramusculaires  sont  vides,  ou  renferment 
un  corps  mûriforme  volumineux,  coloré  par  le  carmin,  alors  que  les 
noyaux  du  voisinage  ont  fortement  fixé  rhémaloxylinc. 

Grand  pectoral  gauche.  — Sclérose  assez  uniforme  et  assez  prononcée. 
Sur  un  certain  nombre  de  fibres  les  champs  de  Conheim  sont  plus  ap- 
parents que  d'habitude.  Tubes  nerveux  vides  de  cylindraxe. 

Biceps  brachial.  —  Très  atrophié,  grosse  sclérose.  Nerfs  à  peu  près 
tous  vides  de  cylindraxe,  mais  possédant  une  gaine  de  myéline. 
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Brachial  antérieur.  —  Peu  malade,  certain  points  donnent  Taspect  d'un 
muscle  sain,  d'autres  d'un  muscle  légèrement  scléreux. 

Éminence  thénar,  —  Sclérose  modérée  mais  très  nette.  Les  nerfs  sont 
à  peu  près  aussi  malades  que  dans  les  autres  muscles. 

Jumeaux,  —  Absolument  détruits,  très  légère  adipose  interstitielle. 
—  Nerfs  intramusculaires  tout  à  fait  vides  de  cylindraxe. 

Grand  fessier.  —  A  peu  près  sain. 

L'observation  qu'on  vient  de  lire  peut  se  résumer  de  la 
façon  suivante  :  sans  cause  connue,  en  dehors  de  tout  antécé- 
dent héréditaire,  pathologique  ou  professionnel,  survient  chez 
un  jeune  homme,  à  l'âge  de  47  ans,  de  la  faiblesse  des  muscles 
du  tronc  et  des  membres  inférieurs  ;  la  station  debout  devient 
pénible,  le  malade  doit  s'asseoir  pour  travailler.  Puis  la  dé- 
marche se  modifie,  les  jambes  sont  lancées  en  avant,  le  bassin 
se  contourne  à  chaque  mouvement  de  progression.  Enfin,  les 
masses  musculaires  diminuent  de  volume.  Tous  les  symptômes 
évoluent  lentement,  sans  douleur.  Ce  n'est  que  beaucoup  plus 
tard,  vers  l'âge  de  24  ans  environ,  que  les  membres  supérieurs 
sont  envahis  à  leur  tour,  et  ils  le  sont  dans  le  même  ordre, 
c'est-à-dire  que  les  mouvements  de  l'épaule  sont  atteints  bien 
avant  ceux  de  la  main,  que  les  muscles  de  la  racine  du  membre 
supérieur  sont  atrophiés  alors  que  l'éminence  thénar  est  à 
peine  amoindrie.  Les  muscles  de  la  face  de  la  langue  et  du 
pharynx  demeurent  absolument  respectés.  On  ne  constate 
enfin  aucun  trouble  dans  les  fonctions  des  sphincters,  aucune 
altération  de  la  sensibilité. 

Il  est  donc  bien  certain  qu'il  s'agit  ici  d'un  cas  d'amyotrophie 
progressive.  La  difficulté  commence  quand  on  cherche  à  lui 
assigner  sa  place  dans  le  groupe  que  forment  ces  amyotrophies. 

Sans  nous  attacher  ici  aux  symptômes  qui  sont  du  reste 
différents  et  à  ne  considérer  que  les  seuls  résultats  nécrosco- 
piques,  il  est  clair  qu'on  peut  éliminer  d'emblée  les  formes 
d'amyotrophie  qui  relèvent  d^une  lésion  de  la  moelle  épinière. 
Les  lésions  que  nous  avons  rencontrées  dans  cet  organe  et  qui 
ont  certes  leur  importance,  sont  autres  assurément  que  celles 
qui  caractérisent  les  atrophies  musculaires  d'origine  myélo- 
pathique  ;  en  particulier  les  cellules  des  cornes  antérieures 
sont  conservées. 
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Le  début  relativement  tardif,  Tabsence  d'hérédité,  Tinté- 
grité  de  la  face,  Texistenco  de  lésions  des  nerfs  périphériques, 
ne  permettent  pas  davantage  de  considérer  notre  cas  comme 
appartenant  à  Tatrophie  musculaire  de  Tenfance  (Duchenne 
de  Boulogne),  forme  très  complètement  étudiée  en  188S  par 
M.  Landouzy  et  Déjerine  sous  le  nom  de  myopathie  atrophique 
progressive  sans  neuropathie  ^ 

Pour  des  raisons  analogues,  on  ne  peut  pas  songer  non 
plus  à  la  paralysie  pseudo-hypertrophique. 

Notre  fait  pourrait  être  plus  légitimement  rattaché  à  la 
forme  décrite  par  M.  Erb  sous  le  nom  d'atrophie  musculaire 
juvénile.  Le  début  à  Tâge  de  17  ans,  par  les  muscles  du  tronc 
et  de  la  racine  des  membres,  révolution  lente  de  Taflection, 
Tabsence  de  contractions  fibrillaires,  plaident  assurément  dans 
ce  sens.  Nous  devons  faire  observer  cependant  que  le  groupe 
décrit  par  M.  Erb  est  loin  d'être  homogène,  qu'il  comporte 
certainement  des  cas  de  paralysie  pseudo-hypertrophique,  que 
son  anatomie  pathologique  est  loin  d'être  établie,  qu'il  ne 
constitue  pas  à  l'heure  actuelle  une  véritable  entité  morbide. 
Du  reste  l'examen  électrique  des  muscles  n'a  pas  été  pratiqué 
chez  notre  malade  et  nous  ne  sommes  nullement  renseignés 
sur  l'état  de  la  contractilité  soit  faradique  soit  galvanique. 
Or  l'absence  de  la  réaction  de  dégénérescence  est  un  des  ca- 
ractères importants  assignés  à  la  forme  juvénile.  De  plus,  le 
réflexe  rotulien  est  conservé  dans  cette  forme,  alors  qu'il  était 
totalement  aboli  dans  notre  cas. 

Pour  ces  différents  motifs  il  nous  a  paru  prudent  de  don- 
ner notre  observation  comme  une  observation  d'attente,  de 
la  désigner  purement  et  simplement  à  l'aide  de  son  symptôme 
dominant,  la  myopathie  progressive,  sans  faire  suivre  cette 
désignation  d'épithète  d'aucune  sorte. 

On  verra  plus  loin  pour  quels  motifs  nous  n'avons  pas 
voulu  indiquer  dans  le  titre  que  nous  considérions  l'atrophie 
musculaire  comme  étant  sous  la  dépendance  des  lésions  des 
nerfs  périphériques. 


1.  Landouzy  et   Dkjbrine.    Revue   de  médecine,  188"),  n^  2,  ]>.  81  cl  no  4, 
p.  :]:J3.  et  1886  no  12,  p.  977. 
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Muscies.  —  Nous  ne  nous  étendrons  pas  longuement  sur 
Fétat  des  muscles.  Nous  ferons  seulement  remarquer  qu'ils 
présentent  à  peu  près  dans  toute  leur  pureté  les  lésions  de 
Tatrophie  simple.  La  striation  est  à  peu  près  partout  conservée. 
Les  noyaux  propres  des  fibres  musculaires  pas  plus  que  ceux 
du  tissu  conjonctif  ne  se  sont  multipliés  d'une  façon  insolite. 
Le  tissu  conjonctif  est  plus  abondant  que  d'habitude,  mais  il  est 
adulte,  fibreux.  L'adipose  interstitielle  est  absente.  L'état  des 
muscles  est  assez  exactement  celui  qu'on  observe  dans  la  zone 
d'innervation  d'un  nert  sectionné,  longtemps  après  la  section. 

Nerfs périphénqiies,  —  L'état  des  nerfs  périphériques  nous 
parait  mériter  un  plus  long  examen.  Nous  allons  tout  d'abord 
envisager  en  elles-mêmes  les  lésions  qu'ils  présentent.  Nous 
rechercherons  ensuite  de  quelle  façon  on  peut  les  rattacher  à 
l'ensemble  du  cas.  Nous  aurons  ici  plus  spécialement  en  vue 
le  nerf  radial,  mais  les  autres  nerfs  étudiés  ne  présentent  avec 
celui-ci  aucune  différence  essentielle. 

Sur  des  portions  du  nerf  régulièrement  tendues,  plongées 
pendant  vingt-quatre  heures  dans  une  solution  d'acide  osmique 
au  centième  puis  dissociées  et  colorées  par  le  picro-carmin, 
on  constate  que  la  gaine  de  myéline  existe  sur  le  plus  grand 
nombre  des  tubes  nerveux;  que  régulière  sur  quelques-uns, 
elle  est  le  plus  souvent  festonnée  (pi.  XV,  fig,  i  )  ;  que  plus  ra- 
rement elle  est  segmentée  sous  forme  de  longs  boyaux,  plus 
rarement  encore  fragmentée  en  boules;  que  nulle  part  elle 
n'est  réduite  en  fines  granulations.  Or  on  sait  que,  même  à  l'état 
normal,  les  nerfs  de  l'homme  pris  à  l'autopsie,  c'est-à-dire  au 
moins  vingt-quatre  heures  après  la  mort,  ne  présentent  pas, 
quand  ils  ont  été  traités  par  l'acide  osmique,  une  gaine  de 
myéline  comparable  pour  la  régularité  à  celle  des  nerfs  pris 
sur  les  animaux  dans  des  conditions  qui  sont  bien  différentes. 
Il  en  résulte  qu'on  demeure  hésitant  en  face  de  ces  prépara- 
tions et  que  si  on  entrevoit  une  lésion,  on  est  tenté  de  ne  pas 
la  considérer  comme  bien  importante.  On  est  confirmé  dans 
cette  idée  quand  on  constate  l'absence  totale  de  noyaux  dans 
le  fond  des  festons  de  la  myéline  ou  dans  l'intervalle  des  blocs 
qu'elle  forme  et  aussi  l'absence  de  prolifération  et  même  de 
gonflement  dans  le  noyau  du  segment  interannulaire. 
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De  plus,  sur  ces  préparations,  il  faut  renoncer  d'une  façon 
absolue  à  obtenir  un  renseignement  quelconque  sur  Tétat  du 
cylindraxe  qui  est  à  peu  près  partout  invisible.  Il  est  loisible 
assurément  de  supposer,  d'après  Tétat  de  la  myéline,  qu'il  est 
présent  dans  telle  fibre,  cpi'il  a  disparu  dans  telle  autre  ;  mais 
dans  un  cas  comme  dans  Tautre  la  preuve  fait  défaut,  puisqu'il 
ne  s'est  pas  plus  coloré  dans  tes  fibres  où  la  myéline  est  régu- 
lière que  dans  celles  où  son  aspect  est  modifié. 

On  est  encore  moins  bien  renseigné  par  Tétude  des  coupes 
transversales  de  ces  mêmes  portions  de  nerf.  Dans  les  parties 
où  le  réactif  a  régulièrement  pénétré  (et  ce  sont  les  seules  dont 
on  doive  tenir  compte,  car  on  sait  combien  est  faible  le  pou- 
voir de  pénétration  de  Tacide  osmique),  presque  tous  les  tubes 
apparaissent  sous  la  forme  d'un  cercle  noir  limitant  un  espace 
central  (pi.  XY,  fxg,  2).  Il  y  a  bien  quelques  fibres  complète- 
ment remplies  par  une  substance  colorée  en  gris,  quelques 
autres  élargies  et  vides  de  myéline,  mais  Timmense  majorité 
présente  absolument  Taspect  normal.  Ici  encore  le  cylindraxe 
est  invisible  :  rien  ne  s'est  coloré  à  l'intérieur  du  cercle  noir 
myélinique.  Mais  on  n'en  peut  pas  conclure  que  le  cylindraxe 
a  disparu,  car  on  sait  bien  que  sous  des  influences  variées, 
dont  la  principale  mais  non  la  seule  est  le  snjour  un  peu  trop 
prolongé  dans  le  réactif,  l'acide  osmique  empêche  totalement 
la  fixation  du  carmin  sur  le  cylindraxe. 

Ainsi  donc,  dans  notre  cas,  l'étude  du  nerf  après  l'action  de 
l'acide  osmique  n'a  donné  que  des  résultats  incertains  ;  ce  qui 
n'étonnera  pas  si  on  songe  que  la  myéline  existe  sur  presque 
toutes  les  fibres,  qu  elle  y  est  peu  modifiée,  que  les  noyaux  ne 
se  sont  pas  multipliés,  que  la  lésion  principale  porte  sur  le 
cylindraxe  et  que  le  réactif  employé  n'est  miUement  favo- 
rable à  l'étude  de  cet  élément. 

Le  résultat  est  tout  différent  si  on  examine  des  coupes 
transversales  pratiquées  après  séjour  dans  le  bichromate  de 
potasse,  durcissement  par  la  gomme  et  l'alcooi,  coloration 
soit  par  le  picro-carmin,  soit  pas  le  carmin  et  l'homatoxyline. 
On  voit  alors  nettement  que  sur  un  grand  nombre  de  tubes 
l'état  normal  est  modifié  :  ou  bien  rien  ne  s'est  coloré  au  centre 
de  la  fibre  (pi.  XV,  /îy.  4),  ou  ce  centre  est  occupé  par  un  large 


ÉTAT   DES   NERFS   PÉRIPHÉRIQUES   DANS    UN   CAS   DE   MYOPATHIE.      647 

disque  rouge  (/ïjr.  5,  C),  ou  par  un  large  disque  très  pâle 
(fig.  5,  B),  ou  encore  par  un  gros  corps  mûriforme  très  forte- 
ment coloré  [fig.  S,  D),  ou  enfin,  en  dedans  de  la  gaine  de  myé- 
line, visible  sur  toutes  ces  fibres  et  colorée  en  jaune,  existe  une 
couronne  de  granulations  plus  ou  moins  rouges,  laissant  à  son 
centre  un  espace  clair  {fig.  5,  E).  On  peut  éliminer  Thypothèse 
d'une  erreur  due  à  un  vice  de  technique,  parce  que,  mélangées 
à  ces  fibres  anormales,  il  en  existe  d'autres,  et  souvent  en 
grand  nombre,  qui  sont  absolument  régulières  [fig,  4,  H). 

Les  coupes  traitées  par  la  méthode  de  Pal  et  colorées  en- 
suite par  le  picro-carmin  donnent,  en  ce  qui  concerne  le  cy- 
lindraxc,  des  résultais  analogues.  Elles  ont  en  outre  l'avantage 
de  bien  démontrer  la  présence  de  la  gaine  de  myéline  même 
sur  les  fibres  qui  sont  privées  de  cylindraxe,  et  cela  sur  des 
coupes  prises  exactement  au  môme  niveau  que  les  précédentes. 
Ce  supplément  d'information  est  du  reste  à  peine  nécessaire, 
car  la  myéline  prend  sur  les  préparations  simplement  trai- 
tées par  le  picro-carmin  une  coloration  jaune  très  caractéris- 
tique. 

L'élude  de  ces  coupes  pratiquées  après  l'action  du  bichro- 
mate a  donc  un  grand  avantage.  Elle  montre  nettement  que 
le  cylindraxe  est  altéré  sur  beaucoup  de  points,  que  sur  nombre 
de  fibres  il  a  disparu.  Cependant  elle  ne  renseigne  pas  d'une 
façon  bien  précise  sur  la  cause  des  aspects  si  variés  sous  les- 
quels il  se  présente. 

Ces  renseignements,  ce  sont  les  dissociations  qui  les  four- 
nissent, dissociations  pratiquées  après  séjour  longtemps  pro- 
longé dans  le  bichromate  de  potasse  et  coloration  lente  par  le 
picro-carmin.  Un  coup  d'œil  jeté  sur  les  fig,  7, 8,  9  et  1 0  de  la 
pi.  XV  vaut  mieux  à  cet  égard  qu'une  description.  Les  points 
A,  B,  C,  D  de  la  fig,  8  et  A,  B  de  la  fig,  9  donnent  une  expli- 
cation satisfaisante  de  tous  les  aspects  que  présente  le  cylin- 
draxe sur  les  coupes. 

On  voit  en  résumé  qu'une  importante  lésion  des  nerfs  au- 
rait pu,  sinon  passer  inaperçue,  du  moins  ne  pas  être  ap- 
préciée à  sa  valeur  si  on  s'était  contenté  d'employer  l'acide 
osmique  ;  que  seul  le  bichromate  de  potasse  a  permis  de 
l'étudier  dans  ses  détails  *  ;  que,  de  plus,  si  les  coupes  pratiquées 
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aprO^  raclion  do  ce  réactif  ont  été  utiles,  les  dissociations  ont 
seules  donné  des  renseignements  complets. 

Il  est  facile  de  constater  que  les  lésions  que  nous  venons 
de  décrire  présentent  avec  celles  de  la  dégénération  wallé- 
rienne  des  analogies,  mais  qu'il  y  a  des  différences  à  côté  de 
ces  analogies.  La  gaine  de  myéline  se  modifie  à  peu  près  de  la 
même  façon  dans  les  deux  cas,  elle  devient  festonnée,  puis  elle 
se  fragmente.  Le  cylindraxe  se  fragmente,  lui  aussi,  et  ses 
fragments  sont  englobés  et  entourés  de  toutes  parts  par  les 
blocs  de  myéline.  Mais  au  lieu  de  s  y  montrer  comme  dans  la 
dégénération  wallérienne  sous  la  forme  d*un  mince  filament 
tortueux  et  replié  sur  lui-même,  il  est  gonflé,  semé  de  gra- 
nulations nombreuses  sur  les  bords,  et  ce  gonflement  monili- 
forme  précède  la  fragmentation  *.  La  différence  la  plus  impor- 
tante peut-être  consiste  dans  Tabsence  de  multiplication 
nucléaire  et  de  végéUition  du  protoplasma.  Le  noyau  du  seg- 
ment interannulaire  est  normal,  il  ne  joue  absolument  aucun 
rôle  dans  la  fragmentation  de  la  fibre  nerveuse.  La  substance 
qui  occupe  les  intervalles  des  blocs  de  myéline  est  translu- 
cide, nullement  grenue,  elle  se  colore  par  le  picro-carmin 
en  rose  pâle  et  non  en  jaune,  elle  a  bien  plutôt  les  carac- 
tères de  la  sérosité  que  ceux  du  protoplasma  cellulaire.  Elle 
est  surtout  abondante  au  niveau  des  étranglements  annu- 
laires, et,  bien  qu'à  cet  égard  il  soit  difficile  d'être  très  affir- 
matif,  il  semble  que  le  gonflement  et  le  sectionnement  du 
cylindraxe  débute  plutôt  au  niveau  de  ces  étranglements 
(pl.XV,/î^.7,E). 


\ .  Il  est  parfaitement  exact  qu'on  peut  arriver  à  colorer  le  cylindraxe  sur 
(les  fibres  nerveuses  traitées  par  l'acide  osniique;  mais  il  est  tout  aussi  certain 
(jull  s'ajrit  là  d'un  r<^sultat  aléatoire,  sur  lequel  on  ne  peut  pas  troj)  compter. 
Très  souvent,  chez  Ihonime,  après  l'action  de  l'acide  osniique,  le  cylindraxe 
esl^et  demeure,  quoi  qu'on  fasse,  absolument  réfractaire  au  cannin,  et  dans  C(» 
cas  il  est  toujours  difficile  de  rai)])orter  à  sa  vérilable  cause  l'absence  de  cet  èlé- 
meni.  Il  est  donc  jirudcnt  d'employer  pour  l'étude  des  nerf:^,  en  même  temps 
que  l'acide  osmique,  réactif  de  la  myéline,  d'autres  substances  ou  combinaisons 
de  "substances,  et  le  bichromate  de  potasse  est  du  nombre,  qui  permettent  de 
bien  voir  le  cylindraxe  sur  les  fibres  dissociées. 

2.  Ce>  «rranulatious  ont  pour  le  carmin  une    affinité   très  gi'ande.  elles  Sf* 
ctdorenl  jiarfois  d'une  façon  aussi  intense  que  le**  granulations  d'éléidiue.  à  te 
jioint  qu'on  peut  se  dcnia  ider  si  un  pliénouiènc  anahïfrue  à  celui  qui  se  passo 
dans  les  celhiles  épidermiqucs  ne  prjside  j)as  à  la  fonte  di  cylindraxe.     . 
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Toutes  ces  différences  sont  assurément  importantes.  Ce  ne 
sont  pas  les  seules.  Car  il  faut  aussi  tenir  compte  des  rapports 
existant  entre  l'état  de  la  myéline  et  celui  du  cylindraxe.  Les 
lésions  marchent  de  pair  dans  ces  deux  parties  au  cas  de  dégé* 
nération  wallérienne  ;  ici  au  contraire  la  concordance  n'existe 
pas,  le  cylindraxe  est  manifestement  le  premier  atteint.  De 
plus  il  est  profondément  dégénéré,  il  peut  avoir  disparu  sur 
des  fibres  dont  la  myéline  n'est  pas  touchée  (pi.  XV,  fig.  \  0). 
Que  plus  tard  celle-ci  se  fragmente  à  son  tour,  que  la  fibre 
finisse  par  prendre  dans  les  deux  cas  le  même  aspect,  que  les 
deux  processus  aboutissent  au  même  résultat,  cela  est  fort 
possible,  ce  qui  est  important  c'est  de  constater  que  les  phases 
initiales  sont  différentes. 

Pour  en  finir  avec  ce  qui  a  trait  à  la  lésion  considérée  en 
elle-même,  nous  devons  examiner  les  deux  points  suivants  : 
quelle  est  sa  nature,  quel  est  son  âge  probable?  Bien  que  la 
première  question  soit  assurément  difficile  à  résoudre,  nous 
pouvons  faire  remarquer  cependant  qu'à  défaut  de  la  multi- 
plication des  noyaux  pouvant  servir  à  caractériser  la  névrite, 
il  existait  un  gonflement  du  cylindraxe  et  que  ce  gonflement 
semble  plutôt  relever  d'un  processus  actif.  C'est  du  moins  de 
cette  façon  qu'il  a  été  envisagé  par  les  auteurs  qui  l'ont  étudié 
dans  la  moelle  \  Nous  croyons  donc  que  le  terme  névrite  peut 
être  employé  dans  l'espèce. 

Il  serait  assurément  fort  important  de  déterminer  son  âge, 
puisque,  si  on  pouvait  l'établir  avec  quelque  certitude,  la 
question  d'origine  de  la  névrite  serait  beaucoup  plus  facile 
à  résoudre.  Mais  sur  quelles  données  peut-on  se  fonder  pour 
élucider  le  problème  ?  Ira-t-on  comparer  la  forme  des  lésions 
avec  celles  qu'on  observe  dans  la  dégénération  wallérienne  ? 
A  première  ^'ue,  il  est  vrai,  cette  comparaison  donne  l'idée 
d'une  lésion  récente  ;  mais  si  on  veut  appliquer  dans  sa  rigueur 
l'enseignement  qui  en  découle,  on  vtfit  que  ce  n'est  pas  à  quel- 
ques mois,  c'est  à  quelques  jours  seulement  qu'il  faudrait  en 
faire  remonter  le  début.  Or,  étant  donnée  sa  dissémination, 

1.  Voy.  Charcot.  Aroh.  de  phi/.vol.,  1871-1872.  1"  série,  t.  IV,  p.  93. 

.ToFFROY.  Son.  (le  hiol.  1873,  p.  287. 

Hayem.  Arch.  de  phjsiol.,  1874,  2°  série,  T.  I,  603. 
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une  date  aussi  récente  parait  bien  peu  probable.  Peut>on  in- 
voquer le  gonflement  du  cylindraxe  comme  preuve  d'un 
état  aigu  ?  Mais  si  ce  gonflement  semble  indiquer  un  état  ir- 
ritatif,  cela  ne  veut  pas  dire  qu'il  implique  nécessairement 
une  évolution  rapide.  En  fait,  on  Ta  rencontré  dans  les  myé- 
lites chroniques  ^  Tout  au  contraire  Tabsence  de  multiplica- 
tion nucléaire  serait  plutôt  favorable  à-  Tidée  d'un  processus 
très  lent.  Nous  savons  bien  qu'il  faudrait  alors  en  faire 
remonter  le  début  à  une  dizaine  d'années,  que  Tétude  de  la 
dégénération  wallérienne  nous  a  mal  préparés  à  comprendre 
un  semblable  retard  dans  l'évolution  ;  mais ,  somme  toute, 
les  névrites  spontanées  sont  diiFérentes  de  la  dégénération 
wallérienne,  et  MM.  Pitres  et  Vaillard  ont  montré  qu'en  pa- 
reil cas  les  lésions  marchent  <(  quelquefois  avec  une  extrême 
lenteur,  et  d'autres  fois  avec  une  surprenante  rapidité  »  *.  A 
défaut  d'une  démonstration  rigoureuse,  rien  ne  s'oppose  donc 
d'une  façon  absolue  à  ce  qu'on  considère  dans  notre  cas  la 
névrite  comme  très  ancienne. 

Relativement  à  la  nature  et  à  l'origine  de  cette  névrite,  au 
rôle  qu'il  convient  de  lui  assigner  en  regard  des  symptômes 
observés  pendant  la  vie,  et  aux  rapports  qu'elle  aff'ecte  avec  les 
autres  lésions  rencontrées  à  l'autopsie,  nous  ne  pouvons  faire 
autre  chose  que  de  présenter  des  hypothèses  et  de  les  examiner 
successivement.  On  peut  penser  que  la  névrite  domine  l'atro- 
phie musculaire,  qu'elle  en  est  la  cause  prochaine.  Rien  dans 
l'état  des  muscles  ne  contredit  cette  supposition,  il  suffit  d  ad- 
mettre qu'elle  est  de  date  aussi  ancienne,  et  nous  venons  de 
montrer  qu'il  pouvait  bien  en  efl'et  en  être  ainsi.  Mais  alors, 
sons  quelle  influence  s'est-elle  développée  ?  Doit-on  la  consi- 
dérer comme  primitive,  spontanée,  ou  admettre  au  contraire 
l'intervention  do  la  moelle  épinière?  Cette  dernière  supposition 
pourra  sembler  superflue  puisque  nous  avons  spécifié  l'inté- 
grité à  peu  près  complote  des  cellules  des  cornes  antérieures. 
Deux  circonstances  cependant  nous  obligent  à  l'examiner. 
C'est  en  premier  lieu  parce  que  l'intégrité  de  la  moelle  épi- 

\.  Hayem.  Arch.  de  physioL,  1874,  2«  srrio.  t.  I,  i>.  620. 
2.  FiTRBvS  et  Vaillard,  Névrites  périphériques  non  traumaiiqucs.  Atxk.  de 
neurologie,  1883,  no  lîi,  vol.  V,  p.  195. 
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nière  n'est  pas  absolue  et  que  les  principales  lésions  qui  y  ont 
été  rencontrées  sont  situées  dans  la  corne  antérieure  ou  dans 
son  voisinage  immédiat.  C'est  d'autre  part  parce  que,  à  en 
juger  d'après  les  données  anatomiques,  le  cylindraxe  aurait 
été  le  premier  atteint,  et  que  c'est  là  assurément  une  circon- 
stance favorable  à  l'hypothèse  de  l'origine  centrale  de  la  né- 
vrite. 

Il  est  naturel  en  pareil  cas  de  supposer  que  le  cylindraxe 
se  comporte  en  tant  que  prolongement  de  la  cellule  nerveuse, 
que  sa  lésion  ne  fait  que  traduire  la  souffrance  de  cette  der- 
nière, que  sous  cette  influence  il  s'altère  d'abord  à  la  périphérie, 
puis  que  la  lésion  remonte  de  proche  en  proche  et  pourrait  à 
un  moment  donné  atteindre  le  corps  cellulaire  lui-même. 

Il  serait  légitime  de  raisonner  ainsi,  de  rattacher  la  lésion 
des  nerfs  à  l'action  des  centres  nerveux  et  de  placer  l'amyotro- 
phie  sous  sa  dépendance  si  notre  malade  n'était  mort  d'une 
affection  intermittente,  si  nous  ne  savions  que  la  tuberculose 
granuleuse  subaiguë,  maladie  infectieuse,  est  susceptible  de 
faire  sentir  son  action  sur  les  nerfs.  De  là  une  seconde  hypo- 
thèse :  l'agent  tuberculeux  serait  venu  irriter  directement  le 
cylindraxe  et  alors  la  névrite  serait  primitive,  mais  aussi  elle 
serait  surajoutée,  elle  n'aurait  rien  à  voir  avec  l'atrophie  mus- 
culaire, qui,  de  par  les  symptômes,  s'est  développée  bien  avant 
l'apparition  de  la  tuberculose. 

On  peut  invoquer,  en  faveur  de  Tidée  d'une  névrite  tuber- 
culeuse, la  dissémination  des  lésions,  leur  présence  à  un  degré 
à  peu  près  égal  dans  les  nerfs  des  muscles  très  atrophiés  et 
dans  ceux  des  muscles  moins  malades;  Texistence  de  fibres 
altérées  dans  les  régions  postérieures  de  la  moelle  et  dans  les 
racines  postérieures.  On  peut  faire  remarquer  encore  que  la 
forme  même  de  la  lésion  nerveuse  semble  indiquer  un  processus 
de  date  relativement  récente,  alors  que  l'atrophie  des  muscles 
est  très  ancienne.  Il  est  bien  vrai  que  rien  dans  les  symptômes 
n'est  venu  déceler  la  survenance  de  cette  névrite,  qu'on  n'a 
constaté  aucun  phénomène  surajouté,  ni  douleurs,  ni  paralysie 
hors  de  proportion  avec  l'atrophie  des  muscles;  que  par 
exemple  le  malade  a  pu  se  servir  jusqu'à  la  fin  de  sa  main  gau- 
che, bien  que  les  nerfs  de  cette  main  aient  été  trouvés  très 
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malades.  Mais  cette  considération  n'a  qu'une  valeur  relative, 
car  on  peut  supposer  que  nous  sommes  en  présence  d'une 
forme  latente  de  la  névrite  tuberculeuse  analogue  à  celle  qui 
a  été  indiquée  par  MM.  Pitres  et  Vaillard  *. 

Toutefois  l'importance  de  ces  divers  arguments  est  grande- 
ment diminuée  par  les  considérations  suivantes  : 

En  premier  lieu,  la  forme  de  la  lésion  nerveuse  que  nous 
avons  observée  n^est  pas  identique  à  celle  qui  a  été  assignée  par 
les  auteurs  à  la  névrite  tuberculeuse.  Les  noyaux  du  segment 
interannulaire  sont  normaux  dans  notre  fait,  tandis  que 
MM.  Pitres  et  Vaillard  ont  noté  leur  multiplication  dans  les 
observations  qu'ils  ont  rapportées. 

Il  est  bien  évident  que  la  question  serait  jugée  si  on  pou- 
vait établir  l'âge  de  la  névrite  avec  quelque  certitude;  mais 
nous  avons  vu  plus  haut  que  cela  était  pour  le  moins  très 
malaisé. 

Si  on  veut  faire  intervenir  l'état  de  la  moelle  épiniëre  il  est 
facile  de  voir  que  si,  parmi  les  lésions  qui  ont  été  relevées,  il 
en  est  dont  l'âge  est  difficile  à  préciser,  d'autres  sont  assuré- 
ment anciennes  ;  telle  l'hypertrophie  fibreuse  des  parois  des 
vaisseaux  et  notamment  des  branches  des  artères  spinales  an- 
térieures, tel  aussi  le  tissu  névroglique  à  cellules  araignées  qui 
occupe  à  la  région  cervicale  les  commissures  et  la  partie  des 
cornes  antérieures*. 

Tout  ceci  permet  de  présumer  que  la  moelle  épinière  était 
malade  avant  le  développement  de  la  tuberculose,  que  pas 
plus  que  les  nerfs  elle  n'a  ressenti  son  influence. 

En  résumé,  la  forme  de  névrite  que  nous  avons  décrite  est 
d'origine  incertaine,  mais  elle  reste  intéressante  en  tant  que 

1.  Pitres  et  Vaillard,  Des  ju'vrilos  i)èriphériqucs  chez  les  tuberculeux.  Revue 
de  mëdevine  1886,  n«>  3,  p.  193. 

2.  Il  ne  faut  pas  perdre  de  vue  que  la  mort  n'a  pas  ctc  causée  par  les  prt>- 
p*ès  de  la  myopathie,  que  celle-ci  a  été  interrompue  par  une  affection  intercur- 
rente, que  l'autopsie  nous  livre  par  conséquent  des  lésions  en  évohition  et  que 
nous  en  sommes  réduits  aux  hypothèses  lorsque  nous  voulons  nous  rendre 
compte  de  ce  que  serait  devenue  la  nudadic  laissée  à  elle-même.  L'une  de  ces 
liypothèses  est  que  le  tissu  névroglique  aurait  évolué,  que  les  parties  effondrées, 
et  hémorrhagiques  se  seraient  creusées  de  cavités,  que  dans  quelques  années 
peut-être  le  malade  eût  dû  être  considéré  comme  atteint  de  syringomyélie  et 
qu'on  aurait  trouvé  alors  une  lésion  continue  allant  de  la  substance  jrrise  aux 
muscles  en  passant  par  les  nerfs. 
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fait  anatomique.  On  conçoit  de  plus  qu'elle  puisse  prendre  une 
certaine  valeur  nosographique  le  jour  où,  rencontrée  dans  un 
cas  moins  complexe,  elle  pourrait  être  rattachée  avec  certitude 
à  sa  véritable  cause  et  aux  symptômes  par  lesquels  elle  se 
traduit. 


EXPLICATION  DE  LA  PLANXHE  XV. 


Fig.  I. 

Deux  fibres  du  nerf  radial  pris  au  bras,  trailécs  par  l'acide  osmiquc  et 
colorées  par  le  picro-carmin. 

Ces  fibres  sont  de  beaucoup  les  plus  nombreuses  dans  le  nerf,  celles  où  la 
myéline  est  un  peu  plus  fragmentée  sont  peut-être  dans  la  proportion  de  i  p.  100. 

Sur  les  fibres  représentées,  la  gaine  de  myéline  est  irrégulicre,  festonnée. 
La  fibre  est  moniliforme,  le  cylindraxe  absolument  invisible  ;  les  noyaux  ne  se 
sont  pas  multipliés. 

E,  étranglemont  annalairo. 

N,N,  noyaux  du  segment  intcrannulaire.  Co  noyau  est  normal. 

Fig.  2. 

ê 

Coupe  transversale  du  nerf  radial  au  bras  après  action  de  l'acide  osmi(|uc 
et  coloration  par  le  picro-carmin. 

Les  fibres  nerveuses  coupées  en  travers  sont  pour  la  plupart  régulièrement 
entourées  par  un  cercle  noir  représentant  la  gaine  de  myéline.  Dans  l'intérieur 
de  cette  gaine  existe  un  espace  à  peine  teinté  par  le  carmin  et  dans  lequel  on 
ne  peut  reconnaître  avec  certitude  si  le  cylindraxe  existe  ou  bien  s'il  est 
absent. 

G,  gaine  lamclleuse  normale. 

T,  tissu  conjonctif  întrafasciculairc. 

V,  vaisseau. 

Fig.  3. 

Coupe  transversale  du  nerf  radial  au  bras,  traitée  par  le  procédé  de  Pal. 
Cette  coupe  montre  : 

Que  le  tissu  intcrfasciculaire  I  est  normal  ; 
Que  la  gaine  lamclleuse  G  l'est  également  ; 

Que  dans  l'intérieur  du  faisceau  la  plupart  des  tubes  possèdent  une  gaine 
de  myéline  représentée  par  un  cercle  bleu. 

Fig.  4. 

Coupe  transversale  du  nerf  radial  du  bras. 

Cette  coupe  est  prise  exactement  au  môme  niveau  du  nerf  que  la  coupe  pré- 
cédente. Elle  a  été  traitée  de  la  même  façon,  sauf  en  ce  qui  concerne  la  colo- 
ration ;  celle-ci  a  été  obtenue  à  l'aide  du  picro-carmin  et  de  l'hématoxyline.  Les 
noyaux  sont  colorés  en  violet  par  rhématoxyline,  la  gaine  de  myéline  en  jaune, 
le  cylindraxe  en  rouge  ou  en  rose. 

On  peut  voir  sur  cette  coupe  :  !<>  que  les  noyaux  (violets)  sont  peu  nombreux 
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et  qu'ils  sont  toujours  .situ(^s  clan»  l'intervalle  de»  fibres  nerveuses  ;  2°  que  les 
fibi*es  nerveuses  possèdent  à  peu  prés  toutes  une  pùne  de  myéline  colorée  on 
jaune  ;  3o  que  sur  un  ^rand  nombre  de  fibres  le  cylindraxe  ne  s'est  pas  colort'  ; 
io  que  sur  d'autres  fibres  la  partie  centrale  colorée  en  roujçe  et  qui  représente 
ce  cylindraxe  est  de  forme  et  de  teinte  très  différentes.  Klle  est  petite  et  roupe 
comme  en  A  et  représente  un  cylindraxe  normal;  large,  homogène  et  pâle 
comme  en  B  ;  large,  homogène  et  rouge  vif  comme  en  G,  C;  ou  grenue  et  rei)rê- 
sentant  un  véritable  corjis  mùriforme  comme  en  D.  Enfin  sur  d'autres  ])oints  E 
la  myéline  est  doublée  d'une  couronne  grenue  colorée  en  rouge  ou  en  rose  et 
laissant  à  son  centre  un  espace  vide.  B,  C,  D,  E  rcpi*ésentcnt  des  états  du 
cylindraxe  différents,  mais  également  pathologiques. 

Fig.  :>. 

Certaines  fiy)res  de  la  figure  précédente,  vues  à  un  fort  grossissement  ei 
montrant  les  différents  aspects  sous  lesquels  se  présente  le  cylindraxe. 

B,  disque  pàlo. 

C,  disque  rougo. 

D,  corps  mûri  forme. 
KK,  cercles  granuleux. 

Toutes  ces  figures  sont  entourées  par  une  gaine  myélinique  jaune. 

Fig.  6. 

Coupe  transversale  du  nerf  radial  à  l'avant-bras.  Cohiration  a  l'aide  du  picw)- 
carmin  et  de  l'hématoxvline.  Les  novaux  sont  coloi-és  en  violet,  la  gaine  de 
myéline  en  jaune,  aucun  cylindraxe  ne  s'est  coloré  par  le  carmin. 


(>.  gaine  lamclleu^o. 
V,  vaissoan. 


Fig.  7. 


Fibre  du  nerf  radial  au  bras,  dissocié  après  macération  dans  le  bichromate 
do  potasse  et  coloration  par  le  picro-camiin. 

Le  cylindraxe  est  moniliformc,  il  n'est  interrompu  qu'au  niveau  de  l'étrangle- 
ment annulaire  E.  La  gaine  de  myéline  est  conservée  partout,  excepté  dans  ce 
même  point  E.  Le  noyau  du  segment  interannulaire  N  est  normal. 

Fig.  8. 

Fibre  nerveuse  provenant  du  même  nerf  et  traitée  de  la  mémo  façon  que  la 
précédente.  La  gaine  de  myéline  colorée  en  jaune  est  à  i>eu  près  partout  con- 
tinue, excepté  en  E  et  E.  C'est-â-dire  au  niveau  des  étranglements  annulaires. 
Bien  que  continue,  elle  est  d'épaisseur  variable  suivant  les  points,  la  fibre  est 
mcmiliforme.  Le  cylindraxe  est  sectionné.  11  manque  totalement  sur  certains 
points  A,  A,  A.  Partout  ailleurs,  il  est  présent,  mais  modifié  de  façons  diverees. 
En  E,  E.  il  est  gonflé,  homogène,  échancré  sur  ses  bords.  —  En  B,  B,  il  forme 
un  bâtonnet  coloré,  homogène  au  centre,  grenu  sur  les  bords.  —  En  C,  C.  il 
forme  un  bâtonnet  unifonnémcnt  grenu.  —  En  D,  D,  D,  un  véritable  corps  mûri- 
forme.  11  n'y  a  pas  de  noyaux  dans  l'intérieur  de  la  fibre,  à  l'exception  du  noyau 
N  qui  occupe  sa  place  habituelle  avec  son  volume  normal. 

Fig.  9. 

Fibre  nerveuse  provenant  du  nu'me  nerf  que  les  précédentes  et  traitée  de  la 
même  façon.  La  gaine  de  myéline  jaune  est  interrompue  de  distance  en  dis- 
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tance.  Certains  blocs  de  myéline  ne  renferment  rien  dans  leur  intérieur  A.  Les 
autres  plus  nombreux  B,  B,  renferment  un  fragment  de  cylindraxe  très  volu- 
mineux, pâle,  rose,  très  grenu  sur  ses  bords,  moins  grenu,  parfois  presque 
homogène  à  son  centre.  On  ne  voit  sur  cette  fibre  qu'un  seul  noyau,  le  noyau 
du  segment  interannulairo  ;  il  est  normal. 

Fig.  10. 

Deux  fibres  provenant  du*  même  nerf;  même  technique.  La  gaine  de  myéline 
est  à  peu  près  régulière.  Le  cylindraxe  semble  se  i-éduirc  d'emblée,  sans  subir 
de  gonflement,  en  une  série  do  granulations.  Absence  complète  de  noyaux. 


II 

RECHERCHES   RACTÉRIOLOGIQUES 

SUR  UN  CAS  DE  MÉNIN&ITE  MICROBIENNE 

Par   m.    E.    ADENOT 

Interne  des  hôpitaux  de  Lyon,  aide  d'anatomie  à  la  Faculté. 


Le  31  mars  1888  entrait  dans  le  service  de  notre  maître  le 
docteur  Clément,  médecin  des  hôpitaux  de  Lyon,  une  femme 
âgée  de  42  ans.  Cette  malade  mourut  huit  jours  après  avec 
des  signes  de  méningite.  Voici  en  quelques  mots  l'histoire  de 
cette  femme  dont  l'observation  clinique  fera  l'objet  d'un  autre 
mémoire.  Les  premiers  symptômes  furent  absolument  anor- 
maux. La  malade  se  faisait  remarquer  par  un  état  hilarant  et 
par  une  certaine  volubilité  de  la  parole;  elle  éclatait  de  rire  à 
tout  propos. 

Â  son  entrée  à  l'hôpital,  les  urines  ne  contenaient  pas  d'al- 
bumine ;  plus  tard  elles  diminuèrent  de  volume.  Trois  jours 
après,  elle  présenta  des  crises  nerveuses,  et  des  phénomènes 
cérébraux  violents.  La  température  s'éleva  et  resta  stationnaire 
vers  38°,8,  jusqu'à  la  mort. 

Il  n'y  eut  jamais  d'œdème  des  membre.  Mort  le  8  avril  1888. 

A  l'autopsie  le  système  digestif  était  absolument  indemne, 
pas  d'ulcérations  des  plaques  de  Peyer.  Pas  d'augmentation 
du  volume  de  la  rate. 

Les  reins  et  le  foie  étaient  simplement  congestionnés. 

Pas  de  lésions  de  néphrite. 
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Du  côté  de  l^encéphale  on  constata  une  très  forte  conges- 
tion des  méninges.  Une  grande  quantité  de  liquide  s'écoula  à 
l'ouverture  de  la  dure-mère.  Il  existait  une  infiltration  abon- 
dante, gélatineuse  de  la  pie-mère. 

Quelques  plaques  et  traînées  opalines,  légèrement  blan- 
châtres dans  les  sillons,  en  particulier  dans  la  scissure  do 
Sylvius,  mais  il  ne  s'agissait  pas  de  pus  véritable.  Au  micro- 
scope on  constatait  simplement  quelques  globules  blancs. 

Après  avoir  pris  toutes  les  précautions  désirables,  après 
avoir  ouvert  la  dure-mère,  avec  des  instruments  stérilisés, 
nous  avons  recueilli  avec  une  longue  pipette  du  liquide  des 
méninges.  Pour  cela  nous  avons  cautérisé  un  point  de  la  pie- 
mère,  et  introduit  l'extrémité  de  la  pipette  sous  cette  dernière 
afin  d'aller  recueillir  de  la  sérosité  aussi  loin  que  possible  du 
point  d'entrée.  Nous  avons  ensemencé  des  bouillons  avec  ce 
liquide  méningitique.  Nous  avons  effectué  une  série  de  cul- 
tures et  d'inoculations  sous  la  direction  de  M.  le  professeur 
Arioing  et  du  docteur  Rodet,  chef  des  travaux,  qui  ont  bien 
voulu  contrôler  nos  recherches. 

Nous  allons  décrire  en  détails  les  résultats  auxquels  nous 
sommes  arrivés  ;  mais  auparavant  il  n'est  pas  inutile  de  passer 
rapidement  en  revue  les  divers  travaux  bactériologiques  qui 
ont  été  publiés  sur  les  méningites  microbiennes  non  tuber- 
culeuses. 

Historique.  —  Le  nombre  de  ces  travaux  est  assez  restreint, 
mais  déjà  les  résultats  obtenus  éclairent  certains  points  de  la 
pathogénie  des  méningites  d'un  jour  tout  nouveau.  Tout  en 
reconnaissant  leurs  relations  fréquentes  avec  les  maladies 
infectieuses,  on  n'avait  pas,  avant  les  théories  microbiennes,  de 
données  bien  précises  sur  leur  véritable  pathogénie.  Aussi, 
pour  expliquer  leur  développement  a-t-on  fait  intervenir  tout 
d'abord  des  phénomènes  circulatoires,  vaso-moteurs,  etc. 

Dès  1879  quelques  rares  recherches  assez  vagues  avaient 
été  cependant  entreprises,  et  Firket  dans  son  étude  sur  la  mé- 
ningite latente  chez  les  pneumoniques  résume  les  travaux  cli- 
niques publiés  auparavant.  On  a  successivement  attribué  la 
méningite  des  pneumoniques  à  la  pneumonie  elle-même,  à  des 
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paralysies  vaso-motrices,  etc.  Ce  n'est  que  vers  1883  que  les 
recherches  deviennent  plus  précises.  Nous  classerons  les  tra- 
vaux publiés  non  pas  suivant  Tordre  chronologique  mais 
suivant  le  genre  de  méningite  microbienne  à  laquelle  ils 
appartiennent. 

Leyden  et  plus  tard  Leichstefistein  (1883)  trouvent  des  cocci 
dans  un  cas  de  méningite  cérébro-spinale,  mais  sans  préciser 
leur  nature. 

Weichselhaum  (1887)  trouve  le  «  diplococcus  intercellu- 
laris  meningitidis  »  dans  les  complications  de  la  pneumonie. 

Goldsmidt  signale  des  faits  analogues. 

Netter  (1887,  Arch.  gén.  de  méd.)  signale  les  méningites 
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Cultures  dans  le  bouillon  de  veau  ou  sur  gélatine.  —  Température   moyenne 
de  30».  —  Oculaire  Vérick  n®  1.  —  Objectif  à  immersion. 

dues  aux  pneumocoques  sans  pneumonie.  L'infection  peut  se 
faire  par  le  sang  ou  par  les  cavités  péri-encéphaliques  (fosses 
nasales,  oreilles,  etc.).  Pour  lui,  le  véritable  agent  des  complica- 
tions et  de  la  pneumonie  est  le  pneumocoque  de  Frâenkel 
qu'on  retrouve  seul  dans  les  premières.  Le  microbe  de  Fried- 
liindem'a  pénétré  qu'après  le  début  de  la  pneumonie. 

Hauser  [Miinch.  med,  Woch.  1888)  trouve  le  pneumocoque 
de  Frânkel. 

Foa^  Bordoni,  Uffreduzi,  retrouvent  aussi  le  pneumocoque 
de  Frânkel  dans  les  méningites  cérébro-spinales. 

Bonome,  Renvei^s  (1888),  font  la  même  constatation. 

if ow/i  (Paris,  1889)  a  trouvé  le  microbe  de  ïalamon  dans 
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des  méningites  cérébro-spinales.  II  signale  aussi  des  ménin- 
gites suppurées  contenant  en  outre  les  microbes  de  la  suppu- 
ration (staphylococcus  pyogenes  aureus).  Il  aurait  pu  citer  les 
expériences  que  Roux,  de  Lyon,  a  faites  avant  lui  sur  ce  point. 

En  somme,  les  auteurs  précédents  ont  tous  trouvé  le  pneu- 
mocoque de  Frânkel.  Netter  en  outre  admet  les  méningites 
pneumococciennes  primitives.  Les  auteurs  qui  suivent  ont 
cité  des  faits  de  méningites  dues  au  contraire  au  bacille 
typhique  ou  à  un  bacille  de  même  ordre. 

Le  premiers  cas  est  celui  de  Neumann  et  Schœffer  dont 
nous  devons  la  traduction  du  mémoire  à  l'obligeance  du  doc- 


Culturos  obtenues  daus  le  bouillon  de  veau.  —  Température  45<*  à  45f»,5. 
Oculabc  Vcrick  11°  1.  —  Objectif  à  immersion. 

teur  G.  Roux,  de  Lyon.  Les  auteurs  montrent  l'analogie  de  leur 
bacille  avec  le  bacille  typhique,  mais  d'après  eux  le  bacille 
typhique  ne  produit  jamais  de  pus.  Or  leur  cas  est  celui  d'une 
méningite  cérébro-spinale  suppurée;  ils  concluent  que  ce 
n'est  pas  le  bacille  typhique  qu'ils  ont  trouvé;  mais  nous 
savons  aujourd'hui,  depuis  les  expériences  de  ÎG.  Roux,  de 
Lyon,  que  le  bacille  d'Eberth  peut  être  pyogène  dans  certaines 
conditions. 

En  France  G.  Roux  a  publié  deux  cas  de  méningite  mi- 
crobienne. Dans  l'une  il  a  trouvé  un  microbe  très  analogue  au 
bacille  d'Eberth  mais  liquéfiant  la  gélatine,  dans  l'autre  il 
s'agissait  aussi  d'un  bacille  analogue.  Il  admet  alors  un  groupe 
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de  microbes  typkoîdigènes.  Le  même  auteur  a  démontré 
d'autre  part  la  propriété  pyogène  du  bacille  typhique  soumis 
à  certaines  conditions  encore  mal  définies. 

Frânkel  avait  aussi  trouvé  le  bacille  d'Eberth  dans  le  pus 
d'un  phlegmon  de  la  fosse  iliaque. 

On  voit  donc  que  Neumann  et  Schaeffer  se  basaient  pré- 
maturément et  à  tort  sur  le  signe  de  la  purulence  pour  diffé- 
rencier leur  microbes  d'avec  celui  d'Eberih.  Tels  sont  les  faits 
connus  jusqu'à  présent  sur  les  microbes  dans  les  méningites. 
Nous  devons  aborder  maintenant  l'exposé  détaillé  des  résultats 
que  nous  avons  obtenus  de  notre  côté. 

Nous  croyons  que  le  bacille  que  nous  avons  constaté  chez 
notre  malade  est  le  bacille  typhique.  Il  s'en  faut  cependant 
que  pour  le  bacille  typhique  l'expérimentation  ait  dit  son  der- 
nier mot.  Il  semble  au  contraire  que  la  question  devienne  plus 
complexe  à  mesure  que  les  tentatives  d'inoculations  se  mul- 
tiplient. Jusqu'à  l'an  dernier  il  est  considéré  comme  incapable 
de  faire  du  pus.  Chantemesse,  Baumgarten  et  Wolfowicz  et 
tous  les  auteurs  admettent  qu'il  n'est  pas  pyogëne  ;  mais  voici 
que  G.  Roux  (de  Lyon)  le  trouve  avec  les  microbes  de  la  sup- 
puration dans  une  périméningite  suppurée,  et  bientôt  après  le 
même  auteur  le  retrouve  absolument  pur  dans  un  abcès  de  la 
rate  chez  un  typhique.  Enfin  il  reproduit  du  pus  chez  le  chien. 

Dans  tous  les  cas  il  doit  exister  une  condition  spéciale 
permettant  au  bacille  typhique  de  faire  du  pus  ;  cette  condi- 
tion fut  réalisée  chez  le  malade  de  Roux  et  ce  microbe  trans- 
formé peut-être  par  cette  circonstance  a  pu  en  redonner  chez 
le  chien.  Du  reste,  pourquoi,  taudis  que  des  agents  physiques 
tels  que  la  chaleur  changent  la  forme  du  bacille  d'Eberlh  et 
l'allongent  au  point  de  le  rendre  méconnaissable;  pourquoi 
des  phénomènes  biologiques  n'opéreraient-ils  pas  des  trans- 
formations dans  ses  propriétés  ? 

Pourquoi  Tayon  a-t-il  prétendu  obtenir  des  effets  typhiques 
chez  les  animaux,  tandis  que  Gaffky  n'a  jamais  réussi?  Sans 
discuter  le  point  de  savoir  si  Tayon  ne  s'est  pas  trompé  sur  le 
bacille  qu'il  maniait,  ne  peut-il  s'être  trouvé  en  présence  d'une 
cause  prédisposante  peut-être  due  au  hasard,  mais  nécessaire  ? 
Chez  l'homme  il  faut,  pour  que  la  maladie  se  déclare,  qu'il  y 
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ait  une  prédisposition,  une  aptitude  comme  on  dit,  à  contrac- 
ter la  maladie,  une  modification  de  Tépithélium  intestinal. 
Cette  prédisposition  crée  des  voies  d'introduction  de  l'agent 
infectieux  proprement  dit. 

L'avenir  décidera  s'il  est  possible  de  saisir  le  c<  détermi- 
nisme »  de  tous  ces  phénomènes  biologiques  ;  en  attendant,  on 
ne  sera  pas  étonné  de  voir  que  notre  bacille,  que  nous  croyons 
être  bacille  typhique^  ait  pu  fournir  du  pus  chez  le  lapin  et  chez 
le  chien  dans  certaines  conditions  que  nous  ignorons. 

Expériences.  —  9  avril  1888.  Après  avoir  recueilli  avec  une  pipette  et 
en  nous  entourant  de  beaucoup  de  soins,  de  la  sérosité  des  méninges 
de  notre  malade,  nous  avons  ensemencé  un  ballon  de  bouillon  de  veau 
stérilisé.  En  même  temps  nous  ensemençons  un  autre  ballon  avec  du 
sang  recueilli  dans  le  cœur.  Cette  dernière  culture  est  restée  sans 
résultat,  peut-ôtre  avons-nous  tué  nous-même  le  germe  virulent  par 
des  précautions  antiseptiques  trop  radicales. 

La  première  culture  donne  au  bout  de  24  heures,  dans  Tétuve 
chauffée  à  20°  et  25<^,  un  trouble  blanchâtre  très  marqué. 

Examinée  au  microscope  nous  constatons  avec  le  docteur  Rodet  la 
présence  d'un  bacille  ovoïde,  dont  nous  donnerons  les  caractères  plus 
loin,  après  avoir  indiqué  la  série  de  nos  expériences. 

Avec  cette  culture  nous  ensemençons  des  tubes  de  gélatine  et  d'agar- 
agar. 

Nous  avons  fait  ainsi  une  série  très  longue  de  cultures  sur  gélatine, 
soit  en  surface,  soit  par  piqûres,  afin  de  constater  si  c(!S  cultures  suc- 
cessives modifiaient  la  forme  du  bacille.  Il  nous  a  semblé  qu'elles  en 
diminuaient  le  volume.  Vers  la  dixième  génération  environ,  le  bacille 
aurait  paru  un  peu  plus  grêle,  moins  ovoïde  et  plus  court.  Nous  re- 
viendrons plus  loin  sur  ces  détails  morphologiques. 

Nous  avons  fait  des  cultures  de  séparation  sur  gélatine,  soit  par  le 
procédé  de  Koch  sur  plaque,  soit  dans  des  tubes  d'après  celui  d'Esmarch. 
Toujours  les  colonies  ont  présenté  un  bacille  à  l'état  pur.  Nous  avons 
en  outre  fait  des  cultures  sur  pomme  de  terre. 

Enfin  nos  inoculations  ont  été  efTectuées  sur  des  chiens,  des  lapins, 
des  cobayes  et  des  rats,  soit  par  trépanation,  soit  par  la  voie  du  tissu 
conjonctif  sous-cutané,  soit  enfin  par  la  voie  circulatoire,  une  seule 
fois. 

Disons  de  suite  qu'après  avoir  injecté  i/o  de  seringue  de  Pravaz  dans 
la  veine  auriculaire  d'un  lapin,  nous  n'avons  point  eu  de  résultat. 

Examinons  successivement  les  cultures  ainsi  obtenues. 

Cultures  dans  le  bouillon  de  veau.  —  Trouble  très  apparent  après 
24  heures  à  une  température  moyenne  de  So*».  Ces  cultures  conservaient 
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leurs  caractères  pendant  plusieurs  semaines,  puis  le  liquide  devenait 
brunâtre  et  plus  foncé  en  vieillissant.  En  laissant  le  liquide  s'évaporer 
spontanément  dans  l'étuve,  il  restait  au  fond  des  ballons  une  matière 
rougedtre  en  mince  pellicule.  En  reversant  du  bouillon  neuf  stérilisé 
dans  ces  mômes  ballons  on  pouvait  obtenir  de  nouvelles  cultures  tou- 
jours très  riches  en  bacilles;  mais  ces  derniers  paraissaient  plus  grêles 
qu'avant  la  dessiccation  du  bouillon. 

Le  bouillon  employé  était  à  peu  près  neutre,  nos  ensemencements 
restèrent  une  fois  tous  stériles;  nous  constatâmes  ce  jour- là  que  le 
bouillon  était  par  mégarde  très  alcalin. 

Nos  cultures  sont  restées  vivantes  pendant  fort  longtemps.  Après 
4  mois  nous  avons  encore  pu  ensemencer  du  bouillon  avec  la  même 
culture  qui  ne  s'était  pas  complètement  desséchée. 
Nous  n'avons  jamais  constaté  de  spores. 

Cultures  sur  gélatine.  —  Nos  cultures  sur  gélatine  ont  été  faites  soit 
en  surface  soit  par  piqûre.  Les  cultures  parle  second  procédé  donnaient 
au  bout  de  34  à  48  heures  des  colonies  déjà  très  appréciables  qui  aug- 
mentaient pendant  une  quinzaine  de  jours  pour  rester  ensuite  station- 
naires.  Le  long  delà  piqûre  les  colonies  se  disposaient  en  s'échclon- 
nant  par  groupe,  les  colonies  restaient  ordinairement  groupées, 
parfois  cependant  elles  formaient  dans  Tintéricurde  la  gélatine,  sur  une 
épaisseur  de  2  millimètres  environ,  de  véritables  petites  aiguilles  plus 
ou  moins  irrégulières  et  crénelées,  simulant  la  forme  de  petits  cristaux 
appendus  autour  d'un  fd. 

A  la  surface  nous  avons  remarqué  deux  faits.  Tantôt  la  colonie  so 
disposait  en  couche  très  mince  végétant  vers  la  périphérie  pour  gagner 
plus  ou  moins  régulièrement  les  parois  du  tube  sans  l'atteindre.  Dans 
ce  cas  la  pellicule  était  quelquefois  d'une  minceur  extrême,  blanchâtre. 
Tantôt  au  contraire  les  colonies  formaient  une  collinette  un  peu  plus 
épaisse  qui  s'arrêtait  rapidement  de  prospérer  et  restait  stationnaire. 
Et  cependant  nos  ensemencements  étaient  effectués  avec  le  même  ba- 
cille ou  avec  des  générations  trop  rapprochées  pour  faire  varier  beau- 
coup ses  propriétés. 

Nos  cultures  en  surface  sur  gélatine  ont  présenté  cependant  des  ca- 
ractères parfois  très  différents  de  ceux  que  l'on  regarde  comme  typi- 
ques. C'est  ainsi  que  plusieurs  fois  nos  colonies  se  développaient  pour 
ainsi  dire  en  hauteur  sur  la  gélatine  en  formant  de  petites  sphérules 
blanchâtres  très  bien  limitées  et  sans  aucune  tendance  à  l'extension. 
Dans  ces  cas  nos  ensemencements  ét^iient  effectués  avec  une  pipette 
très  effilée,  et  la  goutte  que  nous  déposions  à  la  surface  de  la  gélatine 
restait  absolument  intacte  sans  diffuser.  La  colonie  se  développait  en  ce 
point  uniquement.  En  prenant  des  tubes  où  la  gélatine  était  légèrement 
desséchée,  nous  avons  reproduit  des  sphérules  beaucoup  plus  sûrement 
que  dans  d'autres  circonstances. 

Lorsque  la  gélatine  était  très  humide,  ou  bien  lorsqu'elle  n'était  pas 
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absolument  refroidie  quoique  solidifiée,  alors  la  goutte  de  bouillon  dé- 
posée à'ia  surface  s'étendait  sur  une  grande  largeur,  donnant  naissance 
à  une  colonie  étendue,  en  forme  de  mince  pellicule  transparente. 

En  dernier  lieu  indiquons  que  les  colonies  se  développaient  aussi 
dans  l'épaisseur  de  la  gélatine,  mais  moins  rapidement.  Donc  notre 
bacille  est  facultativement  anaérobie.  Nous  l'avons  cultivé  dans  le 
vide.  Il  reste  virulent.  Enfin,  jamais  la  gélatine  ne  fut  liquéfiée.  Après  six 
mois  nos  tubes  se  trouvaient  encore  intacts.  Bien  plus,  après  avoir 
liquéfié,  par  la  chaleur,  de  la  gélatine  depuis  longtemps  ensemencée, 
elle  se  solidifia  de  nouveau  par  le  refroidissement.  L'examen  des  colo- 
nies avec  un  objectif  faible  montra  des  irrégularités  très  marquées  à 
leur  surface,  mais  sans  que  nous  puissions  rien  tirer  de  précis  sur  leurs 
dispositions  qui  nous  ont  paru  très  variables. 

Cultures  sur  pomme  de  terre.  — Elles  ne  nous  ont  pas  paru  caractéris- 
tiques. Une  fois  le  docteur  Rodet  put  obtenir  une  colonie  possédant  les 
caractères  donnés  comme  typiques  [{c'est-à-dire  en  mince  pellicule  à 
peine  visible  à  l'œil  nu)  du  bacille  d'Eberth  ;  mais  une  autre  fois  les 
colonies  étaient  épaissies,  brunâtres  et  complètement  différentes.  Nous 
dirons  plus  loin  ce  qu'il  faut  en  penser. 

Morphologie,  —  Nous  arrivons  maintenant  à  un  point  plus  délicat, 
c'est  l'examen  direct  du  bacille  que  nous  avons  cultivé  et  ensemencé  si 
souvent.  En  plaçant  sur  une  lamelle  porte-objet  une  goutte  de  culture 
riche  en  bacilles,  et  en  l'examinant  après  dessiccation  rapide  au  moyen 
de  la  chaleur  et  après  coloration,  nous  constatons  un  bâtonnet  extrê- 
mement court,  c'est  plutôt  un  coccus  allongé  qu'un  véritable  bacille;  ce 
micro-organisme  ainsi  préparé  se  colore  bien  par  les  couleurs  d'aniline 
et  paraît  homogène  ;  on  ne  distingue  pas  de  granulations  à  son  inté- 
rieur. 

Si  au  lieu  de  faire  des  préparations  sèches,  nous  examinons  nos  cul- 
tures en  bouillon  directement  à  l'état  humide  et  en  y  ajoutant  une 
petite  quantité  de  matière  colorante,  nous  trouvons  des  caractères  tout 
à  fait  différents  des  précédents.  L'agent  virulent  se  présente  sous  l'as- 
pect d'un  bacille  arrondi  à  ses  deux  extrémités.  Il  est  en  outre  droit  et 
légèrement  renflé.  Sa  forme  est  légèrement  ovoïde  ou  plutôt  olivaire. 
Parfois  son  aspect  est  plus  cylindrique  et  il  semble  alors  s'allonger  lé- 
gèrement. Il  est  environ  trois  fois  plus  long  que  large,  tout  en  tenant 
compte  des  variations  résultant  des  milieux  de  cultures. 

Comme  pour  le  bacille  typhique,  la  forme  renflée  était  plus 'mar- 
quée dans  les  cultures  sur  pomme  de  terre  et  sur  agar-agar. 

Quelques-uns  prennent  l'aspect  de  bâtonnets  plusgrtMcs,  plus  longs, 
avec  les  deux  extrémités  colorées. 

Ordinairement  il  existait  au  centre  un  espace  clair  qui  occupait  plus 
du  tiers  du  bacille,  tandis  que  les  deux  extrémités  étaient  occupées  par 
deux  granulations  fortement  teintées  par  les  couleurs  d'aniline. 

L'espace  clair  occupait  souvent  un  espace  plus  considérable  qu'ha- 
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bituellement  et  cela  au  détriment  des  extrémités  colorées  qui  dimi- 
nuaient d'épaisseur. 

Parfois  cependant  l'espace  clair  fait  absolument  défaut,  le  bacille 
est  coloré  dans  toute  son  étendue,  mais  la  coloration  du  centre  est  plus 
ou  moins  foncée  et  toujours  d'une  intensité  inférieure  à  celle  des  extré- 
mités. 

Nous  n'avons  pu  constater  la  sporulation  indiquée  par  plusieurs 
auteurs  chez  le  bacille  t3nphique.  Ghantemesse  croit  de  son  côté  que 
le  bacille  typhique  se  multiplié  par  scissiparité.  Cette  absence  de 
spores  chez  notre  bacille  n'est  donc  pas  une  objection  qu'on  puisse 
nous  opposer. 

De  même  que  le  bacille  d'£berth  se  colore  très  irrégulièrement  par 
les  couleurs  d'aniline,  et  qu'il  a  une  forte  inégalité  d'aptitude  à  les 
fixer,  de  même  notre  bacille.  Dans  la  même  préparation  microsco- 
pique on  constate  que  les  uns  sont  très  nettement  colorés,  soit  en  en- 
tier, soit  partiellement,  et  que  d'autres  n'ont  pas  fixé  la  matière  colo- 
rante, qu'ils  sont  absolument  translucides  ou  bien  qu'ils  ne  sont 
limités  que  par  un  mince  filet  plus  sombre  que  la  partie  centrale.  Il  se 
décolore  facilement  par  la  méthode  de  Gram. 

On  peut  voir  ces  divers  détails  sur  la  planche  annexée  à  ce  travail. 

Parfois  il  existe  au  centre  du  bacille  deux  ou  trois  granulations 
plus  petites  que  celles  des  extrémités  et  n'occupant  pas  toute  son 
épaisseur.  Nous  avons  constaté  cette  particularité  bien  que  très  rare- 
ment, même  dans  des  cultures  faites  à  une  température  moyenne.  Nous 
indiquerons  tout  à  l'heure  un  moyen  sûr  de  l'obtenir  et  qui  prouve  sur- 
abondamment que  notre  bacille  est  polymorphe  et  que  si  certaines 
formes  sont  sous  la  dépendance  de  conditions  trop  vagues  pour  èt)*e 
saisies  et  appréciées,  sa  morphologie  peut  dans  certains  cas  évoluer  et 
varier  dans  une  direction  très  bien  déterminée.  Enfin  notre  microbe 
cultivé  sur  gélatine  est  un  peu  plus  court  que  dans  le  bouillon. 

Un  autre  caractère  très  important,  qui  rapproche  notre  bacille  de 
celui  d'Eberlb,  est  celui  de  la  mobilité.  Celle-ci  est  constante  chez  le  ba- 
cille typhique  et  consiste,  disent  Ghantemesse  et  Vidal,  en  oscillations  sur 
lui-même,  en  secousses  et  vibrations  pour  les  petits  bacilles,  en  rep- 
tation pour  les  formes  allongées. 

Il  en  est  de  même  chez  notre  bacille,  sa  mobilité  est  très  prononcée, 
très  vive,  aussi  bien  pour  les  formes  très  allongées  signalées  plus  loin 
que  pour  les  formes  ordinaires.  Les  mouvements  sont  très  rapides, 
tantôt  les  bacilles  roulent  sur  leur  axe,  tantôt  ils  sont  animés  de  trépi- 
dation très  vive  ou  exécutent  des  mouvements  giratoires  irréguliers 
mais  énergiques.  Quelques-uns,  surtout  les  plus  petits,  dansent  dans  le 
liquide  perpendiculairement,  de  sorte  qu'au  premier  abord  ils  res- 
semblent à  des  microcoques. 

Variétés  morphologiques,  —  Nous  avons  déjà  indiqué  que  dans  les 
cultures  sur  gélatine  le  bacille  a  une  tendance  à  devenir  plus  court. 
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Une  autre  condition  éminemment  favorable  au  changement  de  forme 
est  la  chaleur.  Nos  cultures  précédentes  dans  le  bouillon  étaient  faites 
à  une  température  d'environ  25®  à  30<».  Si  on  élève  cette  température  à 
45®  ou  45<^,5,  notre  bacille  s'allonge  considérablement  de  façon  à  pa- 
raître 5  à  6  fois  plus  long,  et  même  plus.  Nous  avons  obtenu  ainsi  des 
préparations  splendides.  Aux  deux  bouts  existent  toujours  les  deux 
granulations  terminales  ;  en  outre,  dans  le  corps  du  bacille  on  voit  des 
granulations  échelonnées  en  général  très  régulièrement  et  au  nombre 
de  2,  3,  4,  5.  Ces  granulations  sont  un  peu  moins  volumineuses  que  les 
granulations  terminales,  elles  ne  remplissent  pas  complètement  la  lu- 
mière du  bâtonnet  très  allongé.  Parfois  on  trouve,  à  côté  d'une  de  ces 
granulations,  une  autre  plus  petite  et  presque  adjacente.  Les  espaces 
clairs  sont  en  général  réguliers  et  olTrent  parfois  de  petites  granula- 
tions très  fines  qui  rompent  la  transparence  et  forment  un  piqueté 
extrêmement  délicat.  Ce  caractère  est  d'ailleurs  assez  rare.  Le  bâtonnet 
malgré  sa  longueur  extrême  ne  présente  aucun  étranglement,  il  est 
arrondi  aux  deux  extrémités  et  absolument  droit.  Dans  la  même  pré- 
paration existent  quelques  formes  plus  courtes;  ce  sont  les  moins 
nombreuses. 

Le  bacille  typhique  s'allonge  de  même  par  la  chaleur  et  ne  se  déve- 
loppe plus  â  46°. 

On  voit  que  la  température  fait  subir  à  ces  deux  micro-organismes 
des  modifîcations  absolument  parallèles. 

Nous  avons  fait  des  cultures  avec  de  la  sérosité  des  méningites  ou 
des  abcès  provoqués  par  des  inoculations.  Leur  étude  nous  a  offert  les 
caractères  indiqués  plus  haut.  Plusieurs  fois  l'examen  ayant  porté  sur 
des  cultures  très  jeunes  de  quelques  heures  et  ensemencées  directement 
avec  le  liquide  recueilli  sur  l'animal,  nous  avons  trouvé  les  formes 
alloDgécs  précédentes.  11  semble  donc  que  ces  dernières  soient  favorisées, 
non  seulement  par  la  chaleur,  mais  par  la  pullulation  directe  sur 
l'animal  (chien)  et  aussi  par  la  jeunesse  des  cultures.  Peut-être  y  a-t-il 
une  corrélation  entre  ces  divers  facteurs,  mais  nous  n'avons  pu  le 
constater  assez  rigoureusement  pour  tirer  une  conclusion  relative  à 
leur  influence  sur  le  mode  de  reproduction  de  notre  bacille. 

Ce  qui  est  bien  évident  et  hors  de  conteste,  c'est  l'action  de  la  cha- 
leur à  45^. 

Pour  ce  bacille,  comme  pour  celui  d'Kberth  et  le  coli  commune,  les 
cultures  dans  le  bouillon  présentent,  vues  en  masse,  un  aspect  satiné, 
chatoyant,  comme  moiré. 

Tels  sont  les  divers  caractères  morphologiques  que  nous  avons  étu- 
diés. Comme  on  le  voit,  leur  similitude  avec  ceux  du  bacille  typhique 
est  très  grande,  nous  la  croyons  suffisante  pour  établir  leur  identité. 

Inoculations,  —  11  faut  maintenant  passer  à  l'étude  physiologique 
de  ce  microbe  et  indiquer  comment  il  se  comporte  dans  les  inoculations. 
Celles-ci  ont  porté  sur  des  chiens,  des  lapins,  des  cobayes  et  des  rats. 
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Elles  ont  été  pratiquées,  soit  sous  la  peau,  soit  sur  le  cerveau  par  tré- 
panation. 

Chiens.  —  Le  ii  mai,  trépanation  d'un  chien  de  forte  taille  un  peu 
à  droite  de  la  ligne  médiane  du  sinciput  avec  une  vrille  fine.  Précau- 
tions antiseptiques.  Inoculation  dans  les  méninges  (un  quart  environ 
de  seringue  de  Pravaz)  avec  une  culture  pure  de  deuxième  généra- 
lion  dans  du  bouillon. 

12  mai.  —  Le  chien  est  dans  le  coma,  agitation  des  membres,  gémis- 
sements, respiration  saccadée,  convulsions.  Température  37®,â. 

14  mai.  —  Même  état.  Contractures  de  la  patte  antérieure  droite. 
Les  membres  du  côté  gauche,  surtout  le  postérieur,  sont  animés  de 
mouvements  convulsifs  rythmés,  sorte  d'agitation  ;  il  frotte  le  membre 
gauche  contre  le  droit.  Il  reste  étendu  sur  le  flanc  droit. 

Le  frottement  des  cuisses  postérieures  est  intense,  dure  depuis  deux 
jours;  aussi  la  peau  est  rouge,  enflammée.  Si  cet  état  se  prolonge,  il 
se  formera  certainement  une  plaie  au  point  de  frottement.  La  tête  est 
renversée  en  arrière.  Gémissements  accompagnés  d'une  sorte  de  ron- 
flement. Respirations  bruyantes,  expirations  brusques;  l'animal  ne 
soutient  pas  son  thorax  qui  retombe  brusquement. 

Diarrhée  très  forte. 

Dilatation  des  deux  pupilles;  mais  la  droite  l'est  manifestement 
plus  que  la  gauche . 

15  mai,  —  Mort  du  chien.  —  La  diarrhée  a  persisté  jusqu'à  la  mort. 

16  mai.. —  Autopsie,  rien  dans  les  viscères;  sauf  une  vive  congestion 
du  côlon. 

Au  niveau  de  la  plaie  (on  avait  fait  un  pansement  antiseptique  soigné), 
on  trouve  un  abcès  sous-cutané.  Après  avoir  brisé  le  crâne,  on  tombe 
sur  un  abcès  du  cerveau  du  volume  d'une  noisette,  limité,  correspondant 
à  l'orifice  du  trépan. 

Les  méninges  crâniennes  ne  contenaient  que  très  peu  de  sérosité  et 
pas  de  pus.  —  L'abcès,  en  somme,  n'a  pas  fusé  au  loin. 

Ensemencement  d'un  ballon  avec  le  pus  de  l'abcès  sous-cutané,  avec 
le  pus  de  l'abcès  du  cerveau,  et  enfm  avec  de  la  sérosité  dans  le  canal 
rachidien. 

Pour  recueillir  cette  dernière,  nous  eûmes  soin,  après  avoir  ouvert 
la  dure-mère  au  niveau  de  l'axis,  d'enfoncer  une  pipette  profondément 
dans  le  canal,  jusqu'à  environ  15  centimètres  au  moins  du  tronc  occi- 
pital. Il  n'y  avait  aucune  trace  de  pus  dans  le  rachis. 

De  même,  ensemencement  de  tubes  de  gélatine. 

L'examen  fit  reconnaître  dans  les  trois  liquides  la  présence  du  bacille 
en  question  à  l'état  de  pureté.  L'abcès  sous-cutané  s'est  probablement 
produit  secondairement  par  la  petite  fissure  qui  avait  pu  persister  à  la 
dure-mère  après  l'inoculation,  ou  bien  une  partie  de  la  culture  intro- 
duite dans  le  cerveau  a  pu  refluer  jusqu'à  la  peau. 

Les  cultures  en  série,  obtenues  avec  ces  divers  liquides,  ont  donné 
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des  résultais  identiques  à  ceux  éaumérés  plus  haut.  Les  cultures  étaient 
pures.  La  culture  faite  avec  la  sérosité  du  canal  s'est  très  mal  dére- 
loppée,  elle  était  très  pauvre. 

Donc,  sur  ce  chien,  nous  avons  obtenu  du  pus  dans  le  cerveau  et  dans 
le  tissu  cellulaire  sous-cutané.  Or  nous  verrons  tout  à  Theure  qu'une 
inoculation  chez  un  chien  dans  le  tissu  conjonctif  sous-cutané  du  thorax 
est  restée  par  contre  sans  résultat. 

23  juin,  —  Nouvelle  trépanation  et  inoculation  sur  un  fort  chien 
avec  des  cultures  sur  gélatine  très  pures. 

Anesthésie  au  chloroforme.  —  Introduction  dans  les  méninges  d'un 
tiers  de  seringue  de  Pravaz  de  bouillon  stérilisé  dans  lequel  nous  avons 
délayé  une  parcelle  de  colonie  sur  gélatine.  —  Précautions  antisepti- 
ques. —  L'animal  est  resté  couché  toutes  les  journées  du  24  et  du  25. 
Il  a  mangé  un  peu  le  3«  jour.  —  Ce  jour-là  au  soir,  il  ne  se  lève  qu'avec 
peine  lorsqu'on  Tagace.  Il  montre  les  dents  et  grogne. 

La  tête  tombe  constamment,  elle  semble  lourde.  L'animal  fait  des 
efforts  pour  la  relever  lorsqu'on  lui  souffle  dans  les  yeux  comme  si 
l'air  frais  lui  était  agréable.  Les  membres  postérieurs  flageolent,  et  il 
semble  se  cramponner  au  sol  pour  se  tenir  debout.  —  Il  a  maigri  sen- 
siblement. —  Les  yeux  ne  présentent  rien  de  particulier,  peut-ôtre  la 
pupille  droite  est-elle  plus  dilatée;  il  existe  d'ailleurs  .de  la  mydriase 
des  deux  côtés. 

Regard  vague,  éteint,  fixe  en  avant. 

Lorsqu'on  l'agace  trop,  il  cherche  à  aboyer;  alors  la  voix  est  sourde, 
éraillée,  un  peu  sifflante,  il  est  presque  aphone.  Puis,  après  deux  ou 
trois  efforts  d'aboiement,  il  reprend  sa  respiration  très  difficilement.  Il 
semble  souffrir  d'une  très  forte  dyspnée,  ou  plutôt  on  dirait  qu'un  obs- 
tacle siège  dans  le  larynx,  sorte  de  cornage  prolongé,  sifflant  et  rauque 
lorsqu'il  a  fait  une  inspiration.  Respiration  assez  calme  au  repos. 

27.  —  Le  chien  a  mangé  ce  matin.  Il  reste  couché,  état  demi-coma- 
teux dont  il  sort  quand  on  l'agace.  Mêmes  caractères  des  inspirations 
de  l'aboiement. 

29,  —  Mort  du  chien.  —  Autopsie.  —  Rien  dans  les  reins,  ni  dans  le 
foie,  ni  dans  l'intestin.  —  Rate  normale. 

Abcès  sous-cutané  et  abcès  du  cerveau  au  centre  de  l'hémisphère 
droit.  La  pie-mère  n'est  pas  infiltrée,  elle  est  simplement  congestion- 
née. Pas  de  pus  à  la  surface  de  la  pie-mère. 

On  ne  trouve  pas  la  communication  entre  l'abcès  sous-cutané  et 
l'abcès  intra-cérébral.  Avec  l'aide  du  docteur  Rodet,  je  recueille  du  pus 
de  cet  abcès. 

Ensemencement  qui  donne  le  bacille  pur. 

Je  recueille  aussi  comme  précédemment,  après  avoir  ouvert  la  dure- 
mère  et  au  moyen  d'une  longue  pipette,  de  la  sérosité  prise  au  loin  dans 
le  canal  rachidien.  Ensemencements  qui  restent  presque  sans  résultats. 
Le  bouillon  était  à  peine  louche.  On  y  constatait  de  rares  bacilles. 
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Il  est  bon  de  remarquer  que  chez  les  deux  chiens,  la  sérosité  prise 
dans  les  méninges  rachidiennes  au  loin  n'était  presque  pas  virulente. 
Gomme  tout  à  Theure,  il  existait  un  abcès  superflciel  et  un  abcès  profond. 
"ZjuilUt.  ^  Chien  de  forte  taille.  Inoculation  des  deux  côtés  de  la 
colonne  vertébrale  à  15  centimètres  environ  de  la  ligne  médiane  dans 
le  tissu  conjonctif  sous^cutané.  Précautions  antiseptiques  minutieuses. 
Cautérisation  de  la  portion  de  peau  qui  sera  piquée  par  Taiguitle  de 
Pravaz. 

A  droite,  inoculation  d'une  seringue  de  Pravaz  entière  de  culture 
de  bacille  typhique. 

A  gauche,  inoculation  d'une  quantité  égale  de  culture  de  notre 
bacille. 

1  juillet,  —  Nous  sacriiions  Tanimal.  —  Autopsie.  Rien  dans  les  vis- 
cères. Des  deux  côtés  existe  dans  le  tissu  sous-dermique  entre  le  mus- 
cle peaucicr  et  les  premiers  plans,  une  cavité  contenant  une  petite 
quantité  de  sérosité  jaunâtre.  A  Texamen  microscopique,  nous  trouvons 
quelques  globules  blancs  et  quelques  globules  rouges  déformés  peu 
nombreux.  Pas  de  pus  à  proprement  parler.  Identité  absolue  des  lé- 
sions des  deux  côtés.  En  somme  notre  bacille,  qui  dans  le  cerveau  avait 
produit  une  encé})halite  sup[)urée,  est  resté  sans  action  dans  le  tissu 
conjonctif  sous-cutané  du  chien  malgré  la  forte  dose  injectée. 

Passons  maintenant  aux  inoculations  chez  le  lapin  ;  en  changeant  d'es- 
pèce animale,  les  effets  vont  changer  et  Faplitude  du  bacille  à  faire  du 
pus  va  se  manifester  complètement. 

Juillet  —  Inoculation  de  deux  lapins,  Tun  dans  les  méninges  par 
trépanation  (un  quart  de  seringue  de  Pravaz  de  la  culture),  l'autre  dans 
le  tissu  sous-cutané  de  la  cuisse. 

Le  premier  lapin  meurt  en  12  heures.  —  Pas  d'abcès  dans  le  cer- 
veau, il  est  probable  que  la  dose  était  très  forte,  l'animal  est  mort  trop 
rapidement.  Les  méninges  étaient  très  congestionnées.  —  Des  ensemen- 
cements ont  décelé  le  bacille  à  l'état  de  parfaite  pureté. 

Chez  le  lapin  sacrifié  deux  jours  après,  existe  un  vaste  abcès  de  la 
cuisse,  tous  les  interstices  musculaires  sont  infiltrés  de  pus  jaune,  con- 
cret, remontant  jusqu'à  la  racine  de  la  cuisse.  Ganglions  inguinaux  vo- 
lumineux. —  Rate  et  plaques  de  Peyer  normales. — Des  ensemencements 
en  série,  soit  dans  le  bouillon,  soit  sur  gélatine,  donnent  des  cultures 
très  pures  et  très  belles. 

—  Inoculation  de  deux  autres  lapins,  l'un  par  trépan  avec  une  cul- 
ture de  bacille  typhique  portée  à  45®,  Tautre  dans  le  tissu  cellulaire 
sous-cutané  avec  le  môme  bacille.  Trois  jours  après  ces  lapins  sont  sa- 
crifiés. Rien  dans  les  viscères,  rien  dans  l'intestin.  Le  premier  (trépané) 
a  des  méninges  très  congestionnées,  pas  de  pus  à  proprement  parler, 
traînée  de  sérosité  grisâtre  au  niveau  de  l'orifice  osseux. 

Ensemencement  de  ballons  avec  cette  sérosité  et  avec  la  pulpe  céré- 
brale. J'ai  encore  obtenu  le  bacille. 
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—  Le  second  lapin  inoculé  à  la  cuisse  présente  un  gonflement  mar- 
qué, douloureux,  dur.  Les  gaines  des  muscles  sont  envahies  par  un  pus 
jaunâtre,  très  concret,  absolument  pareil  d'aspect  au  pus  formé  sur  le 
lapin  précédent. 

—  Ensemencement,  cultures  pures,  très  riches. 

Disons  en  passant  que  les  inoculations  sur  les  lapins  ont  fourni 
presque  constamment  le  bacille  plus  allongé  que  chez  le  chien  et  plus 
mobile. 

Décembre.  —  Inoculation  d'un  lapin  à  la  cuisse  avec  une  culture  an- 
cienne de  deux  mois  rajeunie  depuis  deux  jours.  Production  de  pus.  — 
L'examen  bactériologique  a  confirmé  l'inoculation. 

Inoculation  d'un  autre  lapin  aux  deux  cuisses,  à  droite  avec  du  ba- 
cille typhique  (un  quart  de  seringue),  à  gauche  avec  une  culture  de  notre 
bacille  (un  quart  de  seringue).  10  jours  après  on  sacrifie  l'animal. 

Cuisse  gauche  :  abcès  du  volume  d'une  amande,  localisé. 

Cuisse  droite  :  abcès  plus  volumineux  remontant  jusqu'au  pli  ingui- 
nal. Peut-être  la  dose  injectéeélaitrelleunpeu  plus  forte  que  de  l'autre 
côté. 

Janvier  1889.  —  Inoculation  d'un  lapin  à  la  cuisse  avec  une  culture 

de  bacille  typhique,  —  5  jours  après  l'animal  est  sacrifié.  Il  présente  au 

point  d'inoculation  un  abcès  de  la  largeur  d'une  pièce  de  50  centimes 

et  épais  de  4  à  5  millimètres.  —  Pus  très  concret.  — r  Nous  retrouvons 

le  bacille  typhique,  mais  plus  allongé  que  normalement. 

Il  ressort  de  ces  faits  que  les  deux  sortes  de  bacilles  ont  présenté 
par  leur  passage  sur  le  lapin  un  certain  allongement;  leur  mobilité 
étant  très  bien  conservée. 

Bats,  —  Animaux  peu  favorables. 

Sur  quatre  rats  dont  deux  ont  été  inoculés  avec  le  bacille  typhique  à 
la  cuisse,  nous  avons  obtenu  de  petits  abcès  localisés,  mais  l'examen 
microscopique  n'a  pu  être  fait  dans  de  bonnes  conditions.  Par  consé- 
quent nous  les  laisserons  de  côté. 

Cobayes.  —  Doux  cobayes  inoculés  à  la  cuisse  sont  morts  8  jours 
après.  Nous  n'avons  trouvé  aucune  trace  de  pus. 

En  résumé  : 

CHIENS 

2  chiens  trépanés,  —  pus  dans  les  deux  cas. 

Un  chien  inoculé  sous  la  peau  d'un  côté  avec  le  bacille  typhique 
et  du  côté  opposé  avec  notre  bacille  ;  —  pas  de  pus. 

LAPINS 

Soit  avec  le  bacille  typhique,  soit  avec  notre  bacille,  tantôt  nous 
avons  obtenu  du  pus,  tantôt  pas  de  pus.  Néanmoins  ces  microbes  Sont 
beaucoup  plus  facilement  pyogènes  chez  cet  animal  que  chez  le  chien. 
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En  outre  le  bacille  tend  à  prendre  une  forme  plus  allongée  qui  se 
rapproche  de  celle  qu'il  acquiert  à  une  température  élevée. 

Cobayes,  —  pas  de  pus. 

—  Telles  sont  les  recherches  que  nous  avons  effectuées  et  les  carac- 
tères morphologiques  et  physiologiques  du  bacille  que  nous  avons 
trouvé  chez  notre  malade.  Nous  allons  maintenant  les  comparer  avec 
ceux  du  bacille  d'Eberlh  et  discuter  la  question  de  savoir  s'il  s'agit 
bien  du  bacille  typhique. 

Aspect  des  cultures,  bouillon.  —  Nous  n'avons  pas  de  diffère uces  à 
noter,  le  trouble  des  cultures,  la  rapidité  du  développement  paraissent 
s'effectuer  de  même  pour  les  deux  microbes. 

GHatiney  agar-agar.  —  Les  ensemencements  en  surface  ont  seuls 
présenté  des  différences  sensibles  avec  les  cultures  que  l'on  obtient 
d'habitude  avec  le  bacille  d*Eberth. 

Tantôt  en  effet  la  culture  restait  épaisse,  localisée,  tantôt  elle  s'éta- 
lait en  couche  mince. 

Nous  croyons  que  ces  différences  tiennent  à  la  plus  ou  moins  grande 
dessiccation  delà  gélatine,  l'humidité  favorisant  beaucoup  la  diffusion 
et  l'extension  en  surface.  Cette  explication  nous  semble  d'autant  plus 
probable  ((u'elle  est  corroborée  par  les  caractères  de  nos  ensemence- 
ments. 

Le  docteur  Rodet  a  insisté  'sur  le  peu  de  précision  des  caractères 
tirés  des  cultures  en  surface.  Chautemesse  pense  que  le  bacille  typhique 
recueilli  directement  sur  l'animal  est  plus  actif,  et  aurait  remarqué 
dans  ces  conditions  que  les  cultures  en-  surface  s'étendaient  beaucoup 
plus  que  lorsqu'il  employait  des  cultures  de  bouillon  pour  ensemencer 
la  gélatine. 

Seitz  attribuait  ces  variations  à  la  composition  de  la  gélatine; 
d'après  lui  l'alcalinité  favorisait  le  développement  en  surface. 

Peu  importe  d'ailleurs,  il  se  peut  que  toutes  ces  conditions  agissent; 
il  suffit  de  remarquer  que  notre  bacille  est  sensible  à  ces  variations  de 
composition  de  milieu  au  même  titre  que  le  bacille  d'Eberth.  Nous 
avons  indiqué  plus  haut  que  le  développement  en  surface  s'effectuait 
beaucoup  mieux  pour  le  bacille  que  nous  étudions  lorsque  la  gélatine 
était  dans  un  certain  état  d'humidité. 

Ces  particularités  enlèvent  à  la  morphologie  microscopique  des 
cultures  l'importance  dont  on  l'a  gratifiée  d'abord. 

La  forme  des  colonies  tient  à  une  foule  de  conditions  dont  les  dé- 
tails échappent  en  partie. 

Il  serait  du  reste  fort  étonnant  qu'un  bacille  se  développât  toujours 
de  la  même  manière  sur  la  gélatine,  quelles  que  soient  les  modifications 
physiques  et  chimiques  apportées  dans  ce  milieu  nutritif. 

Pour  nous  assurer  que  la  composition  du  milieu  avait  une  certaine 
influence  sur  le  développement  des  colonies,  nous  avons  emprunté  au 
docteur  G.  Roux,  qui  a  bien  voulu  plusieurs  fois  nous  donner  de  pré- 
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cieux  conseils,  de  la  gélatine  préparée  dans  son  laboratoire.  Celle  qu'il 
nous  a  fournie  était  beaucoup  plus  colorée  que  la  nôtre,  brunâtre-,  et 
Fensemencement  donna  des  colonies  qui  prirent  en  partie  la  teinte  du 
milieu  nutritif. 

Rappelons  que,  de  même  que  le  bacille  d*Eberth,  le  nôtre  ne  liquéfie 
pas  la  gélatine. 

Passons  maintenant  aux  cultures  sur  pomme  de  terre,  c'est  de  là  que 
peut  venir  la  principale  objection,  nos  cultures  n'ayant  pas  répondu  à 
ce  que  nous  en  attendions. 

Les  cultures  étaient  assez  épaisses,  brunâtres.  Or  faut-il  attribuer 
une  grande  valeur  à  ces  résultats  ? 

Nous  ne  le  croyons  pas.  Bien  que  Ghantemesse  et  Vidal,  etc.,  re- 
gardent l'aspect  des  cultures  sur  pomme  de  terre  comme  typiques,  nous 
pouvons  presque  répéter  ce  que  nous  avons  dit  à  propos  des  cultures 
sur  gélatine,  On  a  beaucoup  exagéré  l'importance  de  ces  aspects,  le 
docteur  Rodet  et  aussi  le  docteur  Roux  sont  de  cet  avis.  Les  cul- 
tures, affirme  ce  dernier,  peuvent  varier  beaucoup  d'aspect,  non  seulement 
avec  le  degré  de  cuisson,  d'humidité  de  la  pomme  de  terre,  mais  encore 
avec  l'âge  de  cette  dernière.  Los  colonies  faites  sur  les  pommes  de  terre 
nouvelles  ne  sont  pas  les  mêmes  que  celles  obtenues  sur  les  autres. 
De  ce  que  les  caractères  de  nos  cultures  sur  pomme  de  terre  n'ont  pas 
été  identiques  à  celles  qu'on  obtient  ordinairement  avec  le  bacille 
d'Eberth,  nous  ne  pensons  donc  pas  ]qu'on  puisse  refuser  à  notre  ba- 
cille d'être  le  bacille  typhique.  Cette  seule  différence  ne  constitue  pas 
un  critérium  suffisant. 

Si  des  cultures  nous  passons  à  la  morphologie  du  bacille,  nous 
trouvons  une  ressemblance  frappante,  mais  il  nous  faut  indiquer  une 
cause  d'erreur  qui  peut  changer  les  résultats  et  qui  s'explique  tout  na- 
turellement. 

Cette  cause  d'erreur  est  la  suivante  :  nous  avons  vu  que  le  bacille 
examiné  dans 'des  préparations  desséchées  à  une  chaleur  vive  est  court, 
ratatiné,  et  qu'il  mérite  à  peine  le  nom  de  bacille. 

Il  faut  avoir  soin  de  ne  chauffer  que  très  modérément  la  lamelle, 
sinon  le  bacille  se  ratatine,  se  brise  et  peut  donner  lieu  à  des  confu- 
sions. Le  bacille  typhique,  de  même  que  le  nôtre,  offre  dans  sa  constitu- 
tion trois  zones,  un  espace  clair  au  milieu  et  deux  extrémités  qui  se  co- 
lorent très  éncrgiquement  par  les  couleurs  d'aniline.  Chantemesse 
pense,  en  se  basant  sur  certains  faits,  que  l'espace  clair,  signe  de  décrépi- 
tude du  bacille  d'Eberth,  n'est  pour  ainsi  dire  qu'une  vacuole  proto- 
plasmique  dont  la  coque  seule  persiste  el  réunit  les  extrémités. 

Nous  admettons  d'autant  mieux  cette  interprétation  que  si  on  dessèche 
la  préparation  à  une  température  un  peu  élevée  (70®  à  90°  par  exemple) 
la  partie  centrale  claire  disparait  tqut  à  fait  et  il  ne  reste  que  les  deux 
extrémités  colorées,  qui  simulent  des  diplocoques  ayant  cependant  une 
légère  tendance  à  la  forme  bacillaire.  Sous  l'influence  de  la  chaleur  par 
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conséquent,  la  pellicule  du  bacille,  vide  au  milieu,  se  rompt,  se  désa- 
grège, et  laisse  les  deux  extrémités  en  liberté.  Notre  maître  le  docteur 
Uodet,  auquel  nous  devons  cette  explication,  a  constaté  plusieurs  fois 
cette  transformation;  aussi  conseille-t-il  de  toujours  examiner  les  pré- 
parations à  rètat  humide,  soit  dans  le  bouillon,  soit  dissociées  dans 
une  petite  gouttelette  de  liquide  faiblement  colorant.  Il  est  bien  pro- 
bable que  beaucoup  de  divergences  des  auteurs  sur  les  microbes  sont 
dues  à  la  variabilité  du  mode  d'étude  et  d'examen. 

Or,  examinés  à  Tétat  humide,  le  bacille  typhique  et  celui  que  nous 
étudions  ont  présenté  la  môme  forme,  la  même  longueur,  les  mêmes 
mouvements,  la  même  faculté  de  prendre  les  couleurs  d*aniline. 

L'action  de  la  chaleur  portée  à  45®  agit  parallèlement  sur  les  deux 
microbes,  elle  les  allonge  notablement. 

Quant  aux  inoculations,  elles  ont  donné  du  pus  chez  le  chien  dans  le 
crâne  et  chez  le  lapin  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  mais  nous 
savons  que  le  bacille  d*Eberth  est  capable  de  faire  du  pus  dans  cer- 
taines conditions  encore  à  déterminer;  dans  tous  les  cas,  ce  n*est  pas 
un  signe  différentiel.  Voilà  en  quoi  notre  bacille  ressemble  au  bacille 
typhique  et  en  quoi  il  en  diffère.  Nous  mettons  sous  les  yeux  du  lecteur 
les  pièces  du  procès,  en  même  temps  qu'une  planche  représentant  le 
bacille  dans  les  cultures  humides,  soit  à  30*,  soit  à  45'».  Il  n'y  a  guère 
que  les  cultures  sur  pomme  de  terre  qui  puissent  nous  être  opposées  ;  de 
ï^orte  que  si  nous  faisons  quelques  restrictions  relativement  a  l'identité 
absolue  des  deux  bacilles,  nous  pouvons  affirmer  que  ces  micro-orga- 
nismes sont  du  même  groupe. 

Dans  l'état  actuel  de  la  science,  il  est  impossible  de  trancher  la  ques- 
tion d'une  façon  absolue. 

Faisons  remarquer  que  nos  résultats  diffèrent  sensiblement  (puru- 
lence) de  ceux  obtenus  par  Neumann  et  Schœffer  ou  par  Chantemosse 
et  Vidal. 

Nous  ne  croyons  pas  qu'il  s'agisse  du  bacterium  coli  commune,  car^ 
outre  que  ce  microbe  est  peu  virulent,  il  est  aussi  un  peu  plus  court  et 
légèrement  recourbé  d'après  certains  auteurs. 

Quant  au  bacillus  neapolitanm,  il  ne  possède  pas  de  mouvements 
propres. 

Nous  appuyant  donc  sur  ce  que  le  bacille  d'Eberth  et  celui  trouvé 
sur  notre  malade  oiit  la  même  forme,  la  même  sensibilité  à  la  chaleur, 
la  même  manière  de  se  comporter  à  l'égard  des  cultures,  soit  dans  le 
bouillon,  soit  sur  gélatine;  enfin  sur  ce  que  les  inoculations  sont  dans 
les  deux  cas  très  comparables,  nous  pensons  qu'il  s'agit  bien  du  bacille 
typhique. 
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Les  expériences  que  nous  allons  décrire  ont  été  faites  avec 
une  bactérie  trouvée  dans  une  tumeur  carcinomateuse  chez 
un  chien. 

Cette  tumeur,  située  dans  le  tissu  cellulaire  de  la  marge 
de  Tanus,  a  été  enlevée  au  moment  de  la  mort  de  TanimaL 
Elle  n'était  pas  ulcérée.  L'examen  microscopique  y  a  montré 
des  groupes  de  grosses  cellules  rondes  à  noyau,  épithélioïdes 
limités  par  des  bandes  de  tissu  fibreux. 

Aussitôt  après  son  énucléation,  elle  fut  sectionnée  en  divers 
sens  avec  un  couteau  rougi.  Avec  le  suc  qui  parut  à  la  surface 
des  coupes  nous  ensemençâmes  trois  tubes  de  gélose  nourri- 
cière et  trois  ballons  de  culture. 

Le  surlendemain,  des  cultures  identiques  s'étaient  faites 
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dans  les  trois  tubes  et  dans  les  trois  ballons  :  Texamen  mi- 
croscopique montra  qu'il  s  agissait  d'un  seul  et  même  micro- 
organisme  dans  chacune  des  cultures. 

Au  lieu  de  le  décrire  minutieusement,  il  nous  parait  pré- 
férable de  dire  tout  de  suite  qu'au  point  de  vue  de  Texamen 
microscopique  il  ne  présente  avec  le  Staphylococciis  pyogenes 
albiis  que  des  différences  à  peine  saisissables.  Peut-être  est-il 
plus  arrondi  et  un  peu  plus  gros  que  le  Staphyloccocus  albiis^ 
peut-être  se  colore-t-il  plus  rapidement  avec  le  liquide  de 
Lubimoff  ;  mais  ce  sont  là  caractères  trop  insuffisants  pour 
permettre  une  différenciation,  et  nous  devons  la  fonder  sur 
d'autres  éléments. 

Comme  ce  microbe  possède  d'autres  propriétés  pathogé- 
niques  que  le  Staphylococcus  albtiSy  nous  l'avons  appelé  Sta- 
phylococciis pyosepticiis,  pour  rappeler  sa  double  fonction  pa- 
thogénique  de  produire  du  pus  et  une  infection  générale 
mortelle. 

La  température  optima  de  ces  cultures  est  autour  de  38°. 
Au-dessous  de  18**  il  ne  se  cultive  pas;  au-dessous  de  23°,  il 
ne  commence  à  liquéfier  la  gélatine  que  vers  le  septième  jour. 
Au-dessus  de  42°  les  cultures  sont  peu  charg<'îes,  et  à  43*'  le 
bouillon  se  trouble  à  peine. 

A  38°,  après  24  heures,  la  surface  de  la  gélose  ensemencée 
est  recouverte  d'une  épaisse  couche  blanche  vernissée  et  les 
bouillons  sont  troublés,  parsemés  de  grumeaux  blanchâtres 
visqueux;  au  bout  de  48  heures  l'aspect  du  bouillon  ne 
change  plus. 

Le  Staphylococciis  pyosepttcus  ne  vit  pas  très  longtemps 
dans  les  divers  milieux  de  culture  et,  après  trois  mois,  les 
ensemencements  sont  presque  toujours  stériles. 

Nous  établirons  sur  les  caractères  suivants  la  différenciation 
du  Staphylococcus  pyosepttcus  et  du  Staphylococcus  albus. 
(Nous  avons  dû  faire  une  série  d'expériences  avec  le  Staphylo- 
coccus albus,  pour  établir  nettement  ces  caractères  différentiels.  ) 

l°Le  Staphylococcus  albus ^  à  20"  environ, liquéfie  la  géla- 
tine vers  le  3®  jour,  tandis  que  le  Staphylococcus  pyosepticus  ne 
commence  à  la  liquéfier  que  quelques  jours  plus  tard  ;  de 
même,  dans  les  bouillons,  à  20°,  la  culture  du  Staphylococcus 
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albus  est  complète  en  quelques  jours,  alors  que  celle  du  Staphy- 
lococcus  pyosepticus  a  à  peine  commencé. 

2"  A  38*",  après  24  heures,  les  deux  cultures  du  Staphylo^ 
coccus  pyosepticus  et  du  Staphylococcus  albus  ont  un  aspect 
tout  différent,  si  caractéristique  et  si  constant  qu'on  peut  en 
faire  de  loin  le  diagnostic  différentiel  sans  jamais  se  tromper. 
Le  bouillon  ensemencé  avec  le  Staphylococcus  pyosepticus  est 
parsemé  de  grumeaux  visqueux,  blanchâtres,  ^entre  lesquels 
il  a  conservé  un  certain  degré  de  transparence  ;  sa  surface  est 
recouverte  de  plaques  blanches,  plus  ou  moins  cohérentes, 
formant  un  anneau  à  Tunion  des  parois  du  vase  et  de  la  surface 
liquide.  Au  contraire,  le  bouillon  où  a  végété  le  Staphylo- 
coccus albus,  est  uniformément  troublé,  sans  grumeaux  cohé- 
rents, sans  viscosité,  sans  ann.eau  à  la  surface.  Il  y  a  seule- 
ment un  dépôt  pulvérulent  blanchâtre  amassé  au  fond  du  ballon . 

Quant  aux  caractères  pathogéniques,  ils  sont  plus  ditré-> 
rents  encore. 

3"  £n  injectant  sous  la  peau  une  minime  quantité  de  Sta- 
phylococcus pyosepticus  très  virulent,  il  se  produit  chez  le  lapin, 
au  bout  de  2i>  heures  à  peine,  un  énorme  œdème  qui  peut 
envahir  toute  la  région  abdominale  et  acquérir  le  volume  des 
deux  poings  réunis.  Cependant,  dans  les  conditions  absolu- 
ment identiques  de  culture  et  d'injection,  le  Staphylococcus 
albus,  à  dose  identique  ou  à  dose  dix  fois  plus  forte,  ne  pro- 
duit qu'une  infiltration  à  peine  sensible  et  un  léger  empâte- 
ment. Si  l'on  incise  un  de  ces  énormes  phlegmons  provoqués 
par  l'inoculation  du  Staphylococcus  pyosepticus,  on  trouve  qu'il 
est  formé  par  une  masse  gélatineuse  grisâtre,  plus  ou  moins 
rosée,  tremblotante,  et  dont  la  coupe  reste  ferme.  Rien  de 
semblable  avec  le  Staphylococcus  albus,  La  formation  de  cet 
cKdèmc  est  le  caractère  fondamental  ([ui  sépare  le  Staphylo- 
coccus albus  du  Staphylococcus  pyosepticus. 

4*"  Le  Staphylococctis  pyosepticus  vaccine  contre  lui-même, 
tandis  que  le  Staphylococcus  albus  ne  vaccine  pas  contre  le 
Staphylococcus  pyosepticus.  Ce  fait  de  la  vaccination  sera  établi 
tout  à  l'heure.  Aussi  ne  donnons-nous  ici  ce  caractère  que 
parce  qu'il  contribue  à  établir  la  différenciation  entre  ces 
deux  formes  très  voisines  de  staphylocoques. 
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5**  D'une  manière  générale  le  Staphylococcus  pyosepticus 
est  plus  septique  que  le  Staphylococcus  albus.  Toutefois,  dans 
nos  expériences,  nous  n'avons  pas  encore  pu  nous  rendre  ab- 
solument maîtres  des  conditions  précises  qui  déterminent  la 
virulence  de  Tun  et  l'autre  micro-organismes.  En  cultivant  le 
Staphylococcus  albus  dans  des  bouillons  contenant  30  grammes 
par  litre  de  peptone,  nous  l'avons  rendu  très  virulent;  de 
uiéme ponrleStaphylococcus pyosepticus.  Mais,  quelle  que  soit 
la  virulence  du  Staphylococcus  albus,  elle  n'atteint  jamais  celle 
du  Staphylococcus  pyosepticus  :  surtout  le  Staphylococcus  albus 
ne  produit  jamais  l'œdème  local  énorme  que,  dans  de  bonnes 
conditions  de  virulence,  amène  au  bout  de  vingt-quatre 
heures  l'inoculation  d'une  demi-goutte  de  Staphylococcus 
pyosepticus. 

Ainsi,  de  cet  ensemble  de  caractères,  il  résulte  que  le  Sta^ 
phylococcus  albus  et  le  Staphylococcus  pyosepticus  ne  sont  pas 
identiques;  puisque  la  meilleure  différenciation  des  microbes 
est  encore  dans  leurs  caractères  pathogéniques  différentiels. 

Le  Staphylococcus pyosepticusne  se  cultive  pas  dans  le  sang. 
Dans  une  dizaine  de  recherches  que  nous  avons  faites  à  cet 
effet  sur  des  lapins  venant  de  succomber  aux  suites  d'une  ino- 
culation sous-cutanée,  nous  ne  l'avons  rencontré  que  deux 
fois,  et  encore  y  était-il  très  rare.  Nous  avons  également  con- 
staté son  absence  dans  le  sang  d'un  lapin  qui  avait  reçu  1  cen- 
timètre cube  de  culture  dans  la  veine  de  l'oreille  et  qui  était 
mort  12  heures  après  l'injection.  Le  Staphylococcus  pyosepticus 
se  détruit  donc  rapidement  dans  le  sang.  Il  tend  à  se  loca- 
liser dans  le  foie. 

Quand  la  mort  est  rapide,  on  ne  peut  rien  trouver  dans  le 
foie  ;  mais,  dans  le  cas  de  mort  par  une  intoxication  chronique, 
on  trouve  dans  le  foie  des  foyers  blanchâtres  constitués  par 
des  amas  de  microcoques  et  des  débris  de  cellules  hépatiques. 

Dans  quelques  cas  rares,  nous  avons  constaté  une  pleurésie 
intense  et  un  épanchement  considérable  de  liquide  dans  les 
plèvres. 

Nous  avons  cherché  par  inoculation  à  reproduire  des 
tumeurs  analogues  à  la  tumeur  où  nous  avons  trouvé  ce  mi- 
crobe sur  le  chien  ;  mais  nous  avons  totalement  échoué,  mal- 
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gré  de  nombreux  essais.  Sur  le  chien  rinjoction  sous-cutauéo 
de  Staphylococcus  pyosepticus  provoque  une  réaction  inflam- 
matoire violente  ;  un  abcès  se  forme  au  bout  de  24  heures, 
abcès  à  forme  hémorrhagique  avec  sphacèle  de  la  peau.  Cet 
abcès,  qui  s'est  formé  très  rapidement,  guérit  très  vite  aussi  ; 
mais,  une  fois  qull  a  guéri  il  ne  reste  aucune  tumeur.  Nous 
avons  actuellement  au  laboratoire  une  chienne  qui  a  subi,  il 
y  a  un  an  et  demi,  8  ou  6  injections  de  Staphylococcus  pyosep- 
ticus et  qui  n^a  aucune  tumeur. 

Malgré  l'insuccès  de  ces  tentatives,  il  semble  bien  qu'il  y 
ait  un  rapport  de  cause  àeffet  entre  la  tumeur  et  le  micro-oi^a- 
nisme  observé  par  nous.  En  effet,  ce  micro-organisme  y  était 
très  abondant,  d'une  part,  et,  d'autre  part,  quand  on  l'injecte  à 
un  chien,  on  provoque  du  pus.  Donc,  il  devait  se  trouver  dans 
un  état  spécial  que  nous  n'avons  pas  pu  reproduire,  pour  pro- 
voquer une  tumeur  et  non  un  abcès.  ' 


CHAPITRE   II 

EFFETS    PATHOr.ÉNIQUES 
DU    STAPHYLOCOCCUS   PYOSEPTICUS 

Nos  expériences  ont  été  faites  surtout  sur  des  lapins.  Quand 
nous  ne  donneronspas  de  mention  spéciale,  cela  signifiera  que 
l'inoculation  a  été  faite  avec  une  culture  de  i  jours,  cultivée 
à  38°,  dans  un  bouillon  de  bœuf  très  légèrement  alcalin,  ad- 
ditionné de  2  p.  100  de  peptone. 

A.    —    EXPÉRIENCES    SUR    LES    LAPINS. 

Si  Ton  injecte  sous  la  peau  d'un  lapia  J ,  â  ou  3  gouttes 
d'une  culture  de  Staphylococcus  pyosepticus,  on  détermine 
un  effet  local  et  des  effets  généraux. 

L'effet  local  est  un  œdème,  plus  ou  moins  volumineux  ;  les 
effets  généraux  sont:  la  fièvre,  un  rapide  amaigrissement  et 
la  mort. 
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A.  Œdème.  —  L'œdème,  quand  la  culture  est  très  virulente, 
survient  parfois  avec  une  rapidité  extrême.  Au  bout  de  3  ou  4 
heures,  il  s'est  déjà  formé  une  collection  liquide  de  quelques 
centimètres  cubes;  c'est  un  liquide  presque  transparent, 
coagulable  par  la  chaleur,  de  couleur  citrine,  légèrement 
teinté  de  sang;  quelquefois  coagulé  spontanément,  et  alors 
infiltré  dans  les  mailles  du  tissu  cellulaire  sous  la  forme  d'une 
gelée. 

Au  bout  de  24  heures  Tœdème  est  devenu  énorme,  attei- 
gnant le  volume  du  poing,  et  contenant  parfois  100  centi- 
mètres cubes  de  liquide. 

Cette  poche  peut  s'ouvrir  spontanément,  par  amincisse- 
ment de  la  peau ,  ou  rester  longtemps  sous-cutanée  sans  s'ou- 
vrir. Si  l'œdème  ne  s'ouvre  pas,  on  trouve  au  bout  de  quelques 
jours  tous  les  tissus  iniiltrés  d'une  sorte  d'exsudat  blanchâtre, 
fibrineux,  très  consistant,  qui  tapisse  les  interstices  muscu- 
laires et  qui  s'étend  quelquefois  dans  toute  l'étendue  de 
l'abdomen.  Dans  le  cas  de  guérison,  cet  exsudât  se  résorbe,  et 
finit  par  ne  plus  former  qu'une  petite  tumeur  contenant  du 
pus;  tumeur  bien  limitée  qui  persiste  ainsi  en  s'indurant  de 
plus  en  plus,  même  pendant  plusieurs  mois,  sans  s'ouvrir. 

Quelquefois  l'œdème  s'ouvre  et  produit  alors  une  largo 
plaie  qui  suppure. 

Injecté  dans  la  chambre  antérieure  de  l'œil,  le  Staphylo- 
coccus  pyosepticiis  produit  une  violente  inflammation,  et  l'œil 
est  perdu  au  bout  de  24  heures. 

B.  Fièvre,  —  La  fièvre,  mesurée  par  la  température  des 
lapins  inoculés,  est  très  variable.  Elle  indique  l'état  de  viru- 
lence du  Staphylococciispyosepticiis.  Quoiqu'il  soit  nécessaire, 
en  pareille  matière,  de  n'user  des  moyennes  qu'avec  réserve, 
nous  donnerons  cependant  d'abord  la  moyenne  de  nos  obser- 
vations, portant  sur  238  mensurations  thermométriques. 

Nous  avons  divisé  nos  chiffres  en  trois  groupes,  selon  que 
les  lapins  sont  morts  en  moins  de  48  heures  (1"  groupe), 
au  bout  de  12  jours  (  2"  groupe),  ou  selon  qu'ils  auront  sur- 
vécu (3*  groupe). 
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Lapins  morts  ayant  48  heures. 


:f01IBRE 

d'obMrra* 
tlons. 

TKMPiR&TURK 

moyen  no. 

TEMPiRATURK 

maximum. 

TBMPé  RATURE 

minimum. 

ÉCARTS 

DIS    UAXIMA 

et  (!(*■  minima. 

1"  jour,  de  4  h. 
à  7  h.  apr^s  l'ino- 
cnlaiion 

2*  jour,  <lo  20  b.  à 
30  h,  après  Tino- 
culatioa 

XLII 
XVII 

39-,85 
38»,80 

41V2 

41«,8 

37*,a 
3:i«,5 

3»,9 
8*,3 

Lapins  ayant  vécu  moins  de  12  jours  et  plus  de  2  jours. 


NOMBRK 

d'observa- 
tions. 

TEMPÉRATURE 

moyenne. 

TEMPÉRATURE 

maximum. 

TEMPERATURE 

minimum . 

ÉCARTS 

DBS    UAXIMA 

et  dr S  minima. 

1"  jour 

XV 

40»,35 

41*,5 

39*  ,3 

2%2 

2-    — 

XXVI 

40»,40 

41*,8 

39*,2 

2*,6 

3«    — 

XXI 

39«,8 

4l-,2 

39«,3 

1*.9 

4*     —     .    .  y  .    .    . 

XII 

:9»,60 

40*,5 

:w,4 

2M 

5»     — 

VII 

40»,00 

40»,4 

38*,5 

l-,9 

6-     — 

m 

40»,10 

i0«,5 

39«,7 

0»,8 

Lapins  ayant  survécu. 


nOMDRE 

d'observa- 
tions. 

Température 
moyenne. 

TEMPÉRATURE 

maximum. 

TRMPÉRATURK 

minimum. 

ÉCARTS 

DES   MAXIMA 

t>t  des  miclina. 

i»  jour 

V    — 

3-  — 

4-  — 



XXXII 

XXXVIl 

XXI 

VIII 

40*,S0 
4a«,40 
:»«.70 
'.«•,80 

41<,8 
41«,9 
40-,7 
40*,2 

39*,4 
38«,4 
38*,5 
39«,3 

**.4 
3».5 
2*,2 

0«,9 

Ces  chiffres  permettent  d'abord  d'établir  un  point  bien 
important.  C'est  que,  dans  l'infection  par  le  Staphylococcus . 
pt/osep  tiens,  ïintensilé  delà  fièvre  ne  peut  servir  au  pronostic. 
Les  lapins  qui  sont  gravement  atteints  peuvent  dès  le  début 
présenter  une  hyperthermie  nulle  ;  le  plus  souvent  la  fièvre 
est  chez  eux  très  modérée.  Le  maximum  observé  :  41**,9,  a  été 
chez  un  lapin  qui  a  survécu. 


Voici  un  exemple  qui  montrera  que  rhyperthermie  n'est 
pas  liée  à  la  virulence. 

Le  IB  juillet  IS88  on  inocule  4  gouttus  de  culture  à  un  lapin  A  et 
une  goutte  à  un  lapin  R.  A  4  heures  le  lapin  A  a  40o,l  ;  le  lapin  B  a 
41", 6.  Le  lapin  A  meurt  le  lendemain  matin  vers  10  heures,  avec  une 
température  de  :t3°,9;  le  lapin  B  a  40^,05  ;  et  il  a  survécu. 

Une  autre  expérience,  dont  nous  donnons  ici  le  graphique,  est  tout 
à  Tait  instructive.  Le  31  aoiH  1883  on  injecte  à  un  lapin  A  10  gouttes 
de  culture;  à  un  lapin  R,  une  goutte,  à  un  troisième  lapin  non  vac- 


InniK'nco  do  la  vacciiiatiou  sur  Is  aarvio. 

Un  lapin  nJinoin  nijoii  10  novWvn  an  S.  P.  cl  mcari  on  S  houroi;  un  lapin  viccin* 

ninun  nu  U  hcuroa.  (Kxp.  <lu  al  ooiil.) 

riné  C,  10  gouttes;  le  lapin  C  meurt  au  bout  Je  10  heures  en  présentant 
une  température  maximum  de  39",  0  ;  le  iapin  B,  qui  a  reçu  une  goutte, 
meurt  au  bout  de  24  heures  ;  et  sa  température  s'est  élevée  successive- 
ment de  tO  heures  du  malin  à  H  heures  du  soir  à  40°, 8. 

Ainsi  une  inoculation  très  virulente  amène  l'hypothermie 
plutôt  que  l'hyper  thermie.  Quand  la  température  d'un  lapin 
inoculé  est  au-dessous  de  39",  nous  pouvons  prédire  à  coup 
sur  sa  mort. 

En  faisant  le  graphique  général  et  la  courbe  moyenne  de 
nos  expériences,  on  voit  que  le  fastigiiim  de  la  fièvre  a  lieu,  en 
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général,  de  13  à  30  heures  après  l'inoculation,  et  qu'à  partir 
de  ce  moment  il  y  a  une  détente  plus  ou  moins  rapide,  plus  ou 
moins  complète,  suivant  la  virulence  du  micro-organisme. 

Comment  expliquer  que  la  fièvre  soit  si  forte  trois  heures 
après  l'inoculation?  On  ne  peut  admettre  que  le  microbe  vé- 
gète dans  le  sung,  puisqu'il  se  cultive  très  mal  dans  le  sang.  Il 


faut  donc  supposer  qu'il  se  produit,  au  lieu  de  l'inoculation, 
des  éléments  chimiques  thermogènes,  produits,  soit  par  le  mi- 
cro-organisme lui-môrae,  soit  par  l'organisme  du  lapin. 

Si  ces  produits  sont  trop  abondants,  le  système  nerveux  de 
l'animal  est  épuisé,  paralysé,  au  lieu  d'être  stimulé,  et  c'est  dv 
l'hypothermie  qu'on  observe.  Quels  qu'ils  soient,  sécrétés  par 
le  microbe  lui-m(>me  ou  par  l'organisme  de  l'animal  inoculé, 
il  y  a  un  poison  chimique  qui  détermine  la  mort;  et  on  peut 
comparer  ses  effets  thermogênes  à  ceux  des  autres  poisons 


chimiques  qui  agissent,  suivant  lu  dose,  d'une  manière  tout  à 
fait  différente. 

La  strychnine  qui.  à  dose  modérée,  amène  des  convulsions 
et  une  hyperthcrmie  énorme,  à  dose  forte  amène  la  résolution 
musculaire  et  l'hypothermie.  Le  chloroforme,  en  injection 
sous-cutanée  à  faible  dose,  stimule  la  calorification  ;  tandis 
qu'à  dose  auesihésique  il  produit  un  énorme  ralentissement 
de  tous  les  phénomènes  chimiques  de  l'organisme'. 

La  fièvre  cesse  au  troisième  jour,  48  heures  après  l'inocu- 
lation; mais  le  danger  n'a  pas  cessé.  £u  effet,  il  y  a  pour  ainsi 
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dire  deux  manières  de  mourir.  II  y  a  une  mort  aiguë  et  une 
mort  chronique  dans  l'infection  par  le  Staphyhcoccus  pyosep- 
ticits.  Certains  lapins  meurent  en  10,  24,  48  heures,  sans  qu'on 
puisse  trouver  d'autre  cause  de  La  mort  qu'un  affaiblissement 
de  toutes  les  fonctions  du  système  nerveux,  abaissement  de  la 
température,  diminution  de  la  respiration,  impuissance  des 
mouvementsvolontaires,  et,  finalement,  atonie  gém'raleetniort 
dans  un  état  de  demi-asphy.\io. 

Quant  aux  lapins  qui  ont  dépassé  cette  première  période, 
quelques-uns  survivent,  d'autres  meurent;  mais  ils  meurent 

I.  (^H.  RiciiET,  /tci'HR  siieiilifiqiie.  2  jjinvior  ISHfi,  p.  il),  u"  I, 
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sans  fièvre,  et  même  sans  hypothermie  préalable.  On  peut 
dire  qu^ils  meurent  subitement  ou  presque  subitement.  Tout  à 
rheure  ils  semblaient  bien  portants,  et  voilà  que,  tout  d'un 
coup,  ils  saifaiblissent,  se  paralysent,  ne  peuvent  plus  manger 
ni  se  mouvoir  ;  leur  température  s'abaisse  rapidement,  et  en 
S  ou  3  heures  ils  sont  morts. 

C,  Diminution  de  poids.  —  Les  variations  quotidiennes, 
accidentelles,  du  poids  des  lapins  normaux,  si  fortes  qu'elles 
soient,  —  et  on  peut  les  rendre  médiocres  en  pesant  toujours 
les  lapins  aux  mêmes  heures  et  dans  dos  conditions  identiques 
d'alimentation,  —  ne  dépassent  guère  2  p.  100. 

En  prenant  les  moyennes,  on  atténue  encore  l'influence 
des  variations  quotidiennes. 

Voici  d'abord  la  moyenne  générale  de  nos  observ-ations  de 
lapins  inoculés  par  des  doses  diyersesde Stap/ti/lococcKs pyosejj- 
tiens.  Nous  supposons  le  poids  initial  égal  à  100. 


l«r  jour.  .  . 
2-  —  .  . 
3«  —  .  . 
4-  -  .  . 
*•  et  6*'  jour. 
7»  et  8*    —  . 


LAPINS  QII  SONT  MORTS. 


NOMHRE 


«l'observation». 


XV  r 

XIV 
XIV 

VI 


poins. 


100 
93 
91 
93 

87 

■ 
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NOMBRE 

«l'obsprvntion*. 


XVI 
XXI 

xvin 

X 
XV 


Ces  variations  de  poids  traduisent  fidèlement,  pensons- 
nous,  l'état  physiologique  des  animaux  en  expérience.  Le 
meilleur  moyen  d'apprécier  Tétat  de  santé  d'un  lapin,  est  de 
suivre  la  courbe  de  son  poids.  Si  Ton  tient  compte  de  ce  fait  que 
nous  avions  affaire  presque  toujours  à  des  lapins  jeunes  et  en 
voie  de  croissance,  del  800  à  2  200  grammes  environ,  et  que  des 
lapins  de  cet  âge  doivent  augmenter  de  poids,  en  moyenne 
de  1  p.  100  par  jour,  il  convient,  pour  avoir  le  chiffre  réel  de 
leur  dénutrition,  de  majorer  tous  les  chiffres  de  1  p.  100  par 
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jour;  et  alors  nous  aurons  pour  les  lapins  morts  bu  bout  de 
8  jours  : 

PiTti-n  p.  100.  l'oldi  rapporté  i  100. 

Du  \"  au  2"  jour 92 

Du  3»  «u  i«    - 81 

Du  i'  au  8"    — IB  soil  !  par  jour. 

Ciomme  terme  de  comparaison,  deux  lapins  soumis  h  l'ina- 
nition ont  diminué,  du  premier  au  dixième  jour,  de  25  p.  1 00  ; 
c'est-à-dire  ni  plus  ni  moins  que  les  lapins  inoculés  au  Staphy- 
lococcus  pyoseplicus . 

.  Quant  aux  lapins  qui  se  sont  finalement  rétablis,  le  maxi- 


iit  n^u  uno  gouitp  ;  1 


nium  de  la  perte  de  poids  s'observe  vers  le  quinzième  jour  et 
atteint  20  p.  100  du  poids  primitif.  A  partir  de  ce  moment, 
leur  poids  revient  à  la  normale,  mais  très  lentement. 

Cet  exposé  serait  insuffisant,  si  nous  n'y  joignions  quelque 
chiffre  comparatif  pour  établir  combien  les  pertes  do  poids 
sont  différentes  par  l'effet  de  la  vaccination  et  de  la  translu- 
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sion  du  sang  de  chien.  (Nous  donnerons  plus  loin  les  résultats 
obtenus  par  la  vaccination,  et  dans  un  mémoire  ultérieur,  les 
effets  de  la  transfusion  du  sang  de  chien .) 

Le  3  décembre  1888,  15  lapins  sont  inoculés  avec  une  culture  de 
Staphylococcits  pyosepticus ;  4  avec  XII  gouttes;  5  avec  VI  gouttes,  6  avec 
I  goutte  (2  dos  lapins  inoculés  avec  l  goutte  sont  morts  le  5*  jour  et  ne 
figureront  pas  dans  le  tableau  suivant). 

Inoculation  de  XII  gouttes. 


•!•  jour 

6-    —   .   .   .   . 

qc     

11«     —    .    .    .    . 
15«     —    .   .    .   . 


TÉMOIN  . 


98 
97 
9ti 
9:) 
92 


VACCINO-TRANSFUSES. 


KK) 
100 
102 
102 
102 


99 
101 
102 
1U2 

98 


95 

98 

103 

105 

107 


MOYENNE 

DK8  VACCINO- 

transfuséi. 


9K 
100 
102 
1(13 
103 


Inoculation  de  VI  gouttes. 


VACCINO-TRANSFUSI^S. 

MOYENNE 

TÉMOIN. 

ItKS   VACCINO- 

1 

2 

transfiu^*». 

4«  jour 

93 

98 

92 

9:> 

e»   — 

91 

102 

90 

96 

9«    — 

92 

103 

89 

93 

11*    — 

90 

106 

85 

9.') 

13*    — 

85 

112 

84 

98 

Inoculation  de  I  goutte. 


4«jour 

6-    — 

9«    — 

Il*    — 

15'    — 

TÉMOIN. 

TRANSKUSION 

péritonéale. 

Moyenne 
de  2  lapin». 

TRANSKfSlOX 

rectale. 

VACriNO- 

TRAN9FUSÉ8. 

MOYENNE 

DBH   VACCINÉS 

et  des 
transfnséfl. 

93 
92 

88 
85 

8i 

102 

101 

98 

96 

KW) 

95 
100 
101 
101 
102 

101 

104 

104 

10.T 

99 

100 

102 

100 

99 
101 
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Le  2  octobre  1888,  sept  lapins  sont  inoculés  chacun  avec  III  gouttes 
de  culture  de  Staphylococcus  pyosepticus.  Un  lapin  témoin  meurt  le  second 
jour.  3  lapins  ayant  reçu  dans  le  péritoine  du  sanf;;  d'un  chien  A,  meu- 
rent du  d*'  au  4®  jour.  Les  3  lapins  ayant  reçu  du  sang  d'un  chien  B sur- 
vivent, et  leurs  poids  successifs  sont  : 


LAPIN    1. 

LAPIN   î. 

LAPIN    3. 

MOYENNES, 

12*  jour  .... 

76 

103 

94 

90 

18«    —     .... 

89 

106 

100 

98 

1  mois 

»« 

>« 

109 

109 

2    — 

121 

142 

w 

131 

Ainsi, malgré  rimmunité  acquise  parla  transfusion périto- 
néaie  du  sang  du  chien,  il  a  fallu  trois  semaines  à  ces  lapins 
pour  retrouver  leur  poids  initial. 

De  ces  chiffres,  et  de  beaucoup  d'autres  qu'il  serait  trop  long 
de  rapporter  en  détail,  il  résulte  que,  sauf  exception,  quand 
la  perte  de  poids  dépasse  20  p.  100*,  la  mort  de  Tanimal  est 
vraisemblable  ;  mais,  dans  le  cas  d'infection  aiguë,  la  mort  sur- 
vient avec  une  perte  de  poids  beaucoup  plus  faible. 

B.  EXPÉRIENCES  SUR  LES  CHIENS. 


Surles  chiens,  l'inoculation  sous-ci\ii\née  de  S taphylococctis 
pyosepticus  produit  un  abcès  phlegmoneux  avec  tendance  au 
sphacèle  et  à  Thémorrhagie.  Ce  phlegmon  grossit  rapidement 
en  quelques  heures,  mais  il  ne  provoque  qu'un  état  fébrile 
modéré.  Une  fois  que  le  phlegmon  est  ouvert,  la  guérison  sur- 
vient très  vite. 

Ce  qui  est  intéressant,  c'est  de  constater  l'innocuité  pres- 
que absolue  des  injections  intra-veineuses  de  culture,  même  à 
des  doses  considérables. 

Expérience  I.  —  Cii  jeune  chien  de  7  kilogrammes  reçoit  le  17  dé- 
cembre 1888,  à  10  heures  du  matin,  60  ce.  de  culture  de  Staphylococcus 

1.  Clicz  les  lapins  inanitiés,  la  mort  survient  quand  la  perte  de  poids  est  voi- 
sine de  30  p.  100. 
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pyoseplicus  dans  la  veine  saphène.  L'injection  le  fait  vomir,  comme  cela 
arrive  constamment  dans  les  injections  veineuscâ  de  quantités  nota- 
bles de  liquide.  Le  soir  sa  température  est  de  40^,05;  le  lendemain  de 
40^,40.  Le  chien  est  tout  à  fait  bien  portant,  ainsi  que  les  jours  sui- 
vants. 

Expérience  II.  —  Le  29  juin  1888,  on  injecte  dans  la  veine  d'un 
chien  une  culture  virulente  ;  on  observe  de  la  diarrhée,  des  contrac- 
tions abdominales  avec  ténesme  :  la  température  le  soir  est  de  39^,80. 
L'animal  est  guéri  le  lendemain. 

Expérience  tll.  —  Le  17  juillet  1888  on  injecte  dans  la  veine  saphène 
d'un  chien  de  10  kilog.  6occ.  d'une  culture  de  Staphylococvus  pf/osepticu$, 
Otte  injection  ne  modifie  pas  la  teneur  de  ses  échanges  respiratoires 
mesurés  par  le  procédé  de  Hauriot  et  Gh.  Richet.  L*injcction  a  été  faite 
de  4  heures  à  4  h.  30;  et  nous  avons,  par  kilogramme  et  par  heure, 
en  volumes,  les  chiffres  suivants  : 


1                  1 

1 
VEXTIiaTIOX. 

QUOTIENT 

RESPIRATOIRE. 

Do  3  h.  15  à  4  h.               0.77             [            0.51 
Dp  4  h.  à  5  h.    .               0.67              |             0.47 
De  5  h.  û  6  h.    .\            0.805           i             O.oM) 

1                 1 

2â.l0                         0.66 
16.6             1             0.70 

35.30           *             0.66 

l 

t 

Ainsi  le  Staphylococciis  pyosepticiis^  si  toxique  pour  les 
lapins,  n'agit  pas,  même  à  dose  très  forte,  sur  l'organisme  du 
chien  ;  il  produit  des  effets  locaux  intenses  de  suppuration  et 
de  sphacèle;  mais,  dans  le  sang,  il  est  à  peu  près  sans  action,  et 
les  produits  solubles  accumulés  dans  les  liquides  do  culture 
ne  modifient  ni  les  réactions  générales  ni  les  oxydations  in- 
terstitielles. C'est  cette  résistance  du  chien  aux  effets  du  micro- 
organisme  qui  nous  a  fait  tenter,  comme  on  le  verra  dans  un 
autre  mémoire,  de  conférer  une  sorte  d'immunité  aux  lapins 
contre  le  Staphylococcus pyosepticus  par  des  injections  de  sang 
de  chien. 

(].    EXPÊUIENCES    SUR    LES    COBAYES    ET    LES    PIGEONS. 

Les  cobayes  et  les  pigeons  sont  tués  par  le  Staphylococcus 
pyosepticus.  Peut-être  sont-ils  un  peu  moins  sensibles  que  les 
lapins  ;  mais  sur  les  pigeons,  ce  qui  est  remarquable,  c'est  la 
rapidité  avec  laquelle  se  déclarent  les  accidents. 
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Le  20  juin  1888,  on  injecte  à  10  heures  du  matin  une  culture  virulente 
à  3  pigeons  pesant  :  260,  2hO  et  250 grammes  :  XX  gouttefe  au  premier; 
V  au  second  et  1  au  troisième.  Le  i"  meurt  à  4  h.  30  minutes;  le 
deuxième  meurt  à  5  heures  ;  le  troisième  survit,  mais  il  présente  de& 
lésions  ulcératives  très  étendues. 


CHAPITRE   m 

DKS   C0M)1TI0NS    DE  LA    VIRULENCE 
DU     STAPHYLOCOCCUS     PYOSEPTICUS 

La  virulence  du  Staphylococctis  pyoseplicus,  si  Ton  opère 
sur  un  lapin  neuf,  ni  transfusé  ni  vacciné,  dépend  Je  diffé- 
rentes causes  : 

1°  De  la  composition  du  bouillon  de  culture; 

â""  De  la  durée  de  cette  culture; 

3"  De  la  température  à  laquelle  il  a  été  cultivé. 

1°  Elle  est  maximum  avec  un  bouillon  de  bœuf,  préparé  à 
froid  et  contenant  2  p.  100  de  peptone  pure. 

2**  Elle  est  maximum  quand  la  durée  de  la  culture  est  de 
40  à  48  heures. 

3"*  Elle  est  maximum  quand  la  température  est  entre 
37,5et38^ 

La  dose  injectée  ne  semble  pas  exercer  d'influence  prépon- 
dérante. Avec  des  liquides  très  virulents  la  mort  survient 
parfois  après  injection  d'une  seule  goutte.  Morne,  dans  quel- 
ques cas,  la  mort  survient  plus  vite  par  Tinjection  de  faibles 
doses  que  par  Tinjcction  de  fortes  doses.  Les  expériences  sui- 
vantes vont  le  prouver. 

Expériences  I  et  II.  —  Le  6  août  1888,  on  injccle  à  un  lapin  II  gout- 
tes, à  un  autre  IV  gouttes  d'une  même  culture;  ils  meurent  tous  deux 
dans  la  nuit  du  7  août. 

EipÉRiENCEs  m,  IV  et  V.  —  Le  20  août  on  injecte  à  2  heures  à  un  la- 
pin I  goutte,  à  un  autre  II  gouttes,  à  un  troisième  111  gouttes. 

Le  lapin  qui  a  reçu  une  goutte  meurt  dans  la  nuit  du  20  au  21  ; 
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les  deux  autres  roeurent'plus  tardivement  dans  la  nuit  du  21  au  22  août. 

Expériences  VI  et  Vif.  —  Lei*'  août,  on  injecte  à  2  heures  à  un  lapin 
IV  gouttes,  à  un  autre  lapin  VIII  gouttes  de  la  même  culture.  Celui  qui 
a  reçu  IV  gouttes  meurt  le  2  août  à  2  h.  30  minutes;  celui  qui  a  reçu  VIII 
gouttes  meurt  le  même  jour  à  4  h.  30  minutes. 

Expériences  VIII,  IX  et  X.  —  Le  22  juin,  on  injecte  à  3  lapins  :  XIII, 
XI  et  IX  gouttes  de  la  même  culture.  Celui  qui  a  reçu  XI  gouttes  meurt, 
les  2  autres  survivent. 

Expériences  XI,  XII  et  XIII.  —  On  injecte  à  un  lapin  I  goutte,  à  un 
autre  VI  gouttes,  à  un  autre  XII  gouttes.  Celui  qui  a  reçu  I  goutte  meurt, 
les  2  autres  survivent. 

Expériences  XIV,  XV  et  XVI.  —  Le  17  décembre,  on  injecte  à  un  la- 
pin A  XL  gouttes,  à  un  lapin  B  XX  gouttes  ;  à  un  lapin  G  IV  gouttes  ;  à 
un  lapin  D,  I  goutte.  Le  lapin  D  survit,  les  3  autres  meurent;  mais  c'est 
le  lapin  G  qui  meurt  le  1*',  le  second  jour,  tandis  que  le  lapin  A  et  le 
lapin  B  meurent  plus  tardivement  :  le  lapin  A  le  4«  jour,  le  lapin  B  le 
7«  jour. 

On  peut  dire  que,  lorsque  la  culture  du  Staphylococcus 
pyosepticus  est  faite  dans  de  bonnes  conditions,  la  mort  doit 
survenir  en  moins  de  48  heures,  après  inoculation  d'une  goutte. 
S'il  n'en  est  pas  ainsi,  c'est  que  la  culture  n'a  pas  atteint  son 
maximum  de  virulence. 

Reste  à  expliquer  comment  une  dose  petite  amène  plus 
sûrement  la  mort  qu'une  dose  forte.  Nous  ne  prétendons  pas 
en  donner  une  explication  adéquate  ;  toutefois  le  fait  suivant, 
souvent  observé,  nous  permet  de  faire  une  hypothèse  à  cet 
égard. 

Quand,  au  bout  de  2  heures  environ  après  l'inoculation,  on 
ensemence  un  bouillon  de  culture  avec  quelques  gouttes  du 
liquide  de  l'énorme  œdème  qui  s'est  développé  au  lieu  même  de 
l'inoculation  le  staphylococcus  pyosepticus^^.  cultive  sans  qu'on 
observe  aucun  changement  morphologique.  Mais  le  microbe 
parait  s'être  régulièrement  atténué  ;  il  est  devenu  très  peu  vi- 
rulent, et,  inoculé  de  nouveau  à  des  lapins,  il  n'amène  plus 
qu'un  faible  œdème  et  n'est  plus  mortel. 

Ainsi ,  après  deux  heures  de  séj  our  dans  l'organisme  du  lapin 
le  Staphylococcus  pyosepticus  s'est  atténué  ;  les  liquides  de 
l'organisme  du  lapin  ont  exercé  sur  sa  vitalité  une  influence 
destructive  et  l'ont,  par  un  procédé  chimique  quelconque, 
atténué  d'abord,  puis  anéanti. 
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On  peut  donc  supposer  que,  si  la  quantité  de  liquide  injecté 
est  considérable,  elle  provoque  une  sécrétion  plus  active  d'un 
liquide  atténuateur  et,  par  conséquent,  une  destruction  plus 
rapide. 

Mais  il  ne  faut  pas  que  la  quantité  du  liquide  virulent  soit 
trop  forte,  car  alofs  la  mort  survient  très  rapidement. 

C'est  là  assurément  une  hypothèse,  mais  ce  qui  n'est  pas 
une  hypothèse,  c'est  ce  fait  paradoxal,  qu'on  tue  plus  rapide- 
ment et  plus  sûrement  avec  une  dose  de  III  gouttes  qu'avec  une 
dose  de  VIII  gouttes. 

Ëniin  nous  devons  reconnaître  que,  malgré  tous  nos  efforts 
pour  reconstituer  la  virulence  de  notre  staphylocoque^  nous 
l'avons  vu  successivement  croître,  puis  décroître.  Elle  a  été 
maximum  vers  la  fin  d  août  i888  ;  une  dose  d'une  goutte  tuant 
en  48  heures,  puis,  successivement,  cette  virulence  a  dimi- 
nué, si  bien  qu'à  présent  nous  obtenons  encore  d'énormes 
œdèmes,  mais  rarement  la  mort  rapide  de  l'animal. 


CHAPITRE   IV 

DE    I.A    VACCINATION    CONTRE    LES    EFFETS 
DU   STAFHYLOCOCChS   PYOSEPTICUS 

Nous  ne  donnerons  pas  ici  toutes  les  expériences  de  début 
par  lesquelles  nous  avons  pu  établir  qu'on  peut  vacciner 
par  le  Staphylococcus pyosepticus  contre  le  Staphyiococcuspyo- 
septicus^  mais  seulement  les  faits  les  plus  démonstratifs. 

Expérience  I.  — Le  27  août  1888,  à  10  heures  du  matin,  on  inocule 
avec  IV  gouttes  un  lapin  vacciné,  et,  avec  I  goutte  de  la  même  culture, 
un  lapin  non  vacciné.  Le  lendemain  la  tumeur  du  lapin  non  vacciné  est 
énorme  ;  il  meurt  à  3  heures. 

Le  lapin  vacciné  a  un  œdème  gros  comme  une  petite  noisette  ;  sa 
température  est,  le  28  août,  de  39«,7:)  ;  le  29  août  de  39«,o  ;  et  le  30  août 
de  39'»,0o;  il  a,  au  lieu  de  l'injection,  une  petite  tumeur  de  la  grosseur 
d'un  pois  et  su^^'it. 

Expérience  IL  —  Le  31  août,  à  10  heures  du  matin,  on  inocule  4  la- 
pins avec  la  même  culture  : 
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4»  Un  lapin  vacciné,  avec  X  gouttes. 

2°  Un  lapin  témoin,  avec  I  goutte.  (L'injection  a  été  faite  dans  la 
cliambre  antérieure  de  Tceil.) 

d<^  Un  lapin  témoin,  avec  I  goutte. 
4<»  Un  lapin  témoin,  avec  X  gouttes. 
Les  températures  sont  les  suivantes  : 


LAPIN- 
VACCIN  é. 

LAPIN   TÉMOIN 

I    OOITTB. 

LAPIN    TÉMOIN. 

X     aOUTTRS. 

10  heures  au  mo- 
ment de  l'inoca- 
lation 

1  h  eure 

4              

6      — 

39»5, 
390,9 
»9*,8 
39",7 

89»,7 
40»,2 
40«,6 
40%8 

39», 6 
390,5 
38S6 

Le  lapin  àX  gouttes  meurt  vers  7  heures  du  soir.  LMnfoction  a  été 
telle  qu'il  n*a  jamais  eu  d'hyperthermie.  Son  œdème  est  ('nonne  et  on 
en  peut  extraire  une  grande  quantité  de  liquide. 

Les  deux  autres  lapins  témoins  meurent;  celui  qui  a  reçu  une  goutte 
dans  l'œiJ,  le  2  septembre  à  midi,  l'autre  le  l*'  septembre  à  3  heures  avec 
un  énorme  œdème.  Le  lapin  vacciné  survit,  sans  œdème,  sans  tumeur, 
sans  fît'vre. 

Expérience  IIL  —  Le  2:J  juillet,  nous  inoculons  19  lapins  entre  40  et 
1  i  heures  du  matin  avec  5  gouttes  de  culture  de  Staphj/lococms  pyosepticus. 

Sur  ces  19  lapins,  3  étaient  des  témoins,  16  étaient  des  lapins  vac- 
cinés. 

Les  3  témoins  sont  morts;  le  1*^  en  20  heures,  le  2*  en  3  jours,  le3« 
après  4  jours. 

Sur  les  16  vaccinés,  12  ont  survécu,  4  sont  morts;  2  en  20  heures, 
1  en  26  heures,  4  en  40  heures. 

Par  conséquent,  la  mortalité,  qui  est  de  100  p.  100  pour 
les  témoins,  a  été  de  28  p.  1 00  pour  les  vaccinés.  Mais  ce  chiffre 
brut,  relatif  à  la  mortalité  des  vaccinés,  ne  signifie  pas  qu'on 
ne  puisse,  avec  la  vaccination,  atteindre  une  immunité  beau- 
coup plus  grande.  En  effet,  désireux  de  rechercher  les  effets 
de  la  vaccination,  nous  avons  varié  les  procédés  mis  en  usage, 
de  même  que  les  dates  auxquelles  les  vaccinations  ont  été  pra- 
tiquées. 

Il  faut  donc  admettre  qu'une  partie  de  nos  vaccinations 
étaient  insuffisantes,  et,  de  fait,   sur  les  4  lapins   qui   sont 
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morts,  3  avaient  été  vaccinés  une  fois,  tandis  que,  parmi  les 
lapins  qui  ont  survécu,  4  avaient  été  vaccinés  plusieurs  fois. 

La  quantité  de  dose  vaccinale  est  aussi  très  importante. 
D'abord  la  dose  peut  être  insuffisante.  Ainsi,  un  lapin  qui  avait 
reçu  antérieurement  une  goutte  de  culture  peu  active  n'a  pas 
été  protégé;  tandis  qu'un  autre  lapin  qui  avait  reçu,  le  môme 
jour,  IV  gouttes  de  la  même  culture,  a  été  protégé. 

Un  autre  lapin,  qui  avait  reçu  le  H  juillet  une  goutte  [de 
culture,  n'a  pas  résisté  à  l'inoculation  du  â3  juillet,  alors 
qu'un  autre  lapin,  qui  avait  reçu  III  gouttes  le  H  juillet,  a  ré- 
sisté à  l'inoculation  du  33. 

Quant  à  la  mort  des  deux  autres  lapins  ,vaccinés,  elle  peut 
s'expliquer  par  la  proximité  trop  grande  entre  la  vaccination 
et  lïnoculation.  Un  des  lapins  vaccinés  est  mort  avec  une 
large  plaie  abdominale  due  aux  précédentes  vaccinations.  Un 
autre  lapin,  qui  avait  été  vacciné  le  16  juillet,  est  mort  de 
l'inoculation  du  23. 

Cela  prouve  en  somme —  et  c'est  presque  une  naïveté  que 
de  le  dire  —  que  les  vaccinations  ne  doivent  être  ni  trop 
faibles  ni  trop  fortes.  Trop  faibles,  elles  sont  insuffisantes; 
trop  fortes,  elles  laissent  l'animal  malade,  incapable  de  ré- 
sister à  l'effet  d'une  inoculation  nouvelle. 

Les  effets  de  la  vaccination  portent  aussi  sur  la  fièvre,  et  si 
alors  nous  divisons  nos  expériences  en  plusieurs  groupes 
suivant  le  nombre  et  l'époque  des  vaccinations,  on  verra  cette 
influence  bien  accentuée  pour  les  températures  des  animaux 
en  expérience  dans  les  soirées  du  23  et  du  24  juillet. 

Lapins  témoins 40o,85 

Lapins  vaccinés  du  22  juin  au  12  juillet 40o,80 

—  —        du  16  juillet 4lo,20 

—  —       du  20  juillet 41o,80 

—  —        2  fois. 40o,20 

Ces  chiffres  sont  bien  importants  :  ils  nous  prouvent  : 
1**  Que  les  lapins  témoins  qui  doivent  mourir  ont  déjà  un 
commencement  d'hypothermie  qui  diminue  leur  fièvre; 
2*  Que  les  lapins  bien  vaccinés  n'ont  pas  de  fièvre  ; 
3''  Que  les  lapins  vaccinés  il  y  a  peu  de  temps  ont  d'autant 
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plus  de  fièvre  que  Tinoculation  est  plus  rapprochée  de  la  vac- 
cination. 

Il  y  a  donc  deux  degrés  dans  la  vaccination  :  un  degré  qui 
n'empêche  pas  la  fièvre  (et  même  dans  lequel  la  fièvre  est  plus 
forte  que  pour  les  lapins  témoins  présentant  déjà  de  Thypo- 
thermie)  ;  et  un  degré  de  vaccination  où  la  fièvre  est  nulle. 

Expérience  ÏV.  —  Le  6  août  1888,  on  inocule  5  lapins  ;  2  témoins, 
3  vaccinés.  Les  2  témoins  avec  2  et  4  gouttes,  les  3  vaccinés  avec  8  gout- 
tes. Les  2  témoins  meurent,  les  3  vaccinés  survivent. 

Expérience  V.  —  Le  20  août  4888,  on  inocule  7  lapins;  3  témoins 
avec:  1,  2  et  3  gouttes,  ils  meurent  tous  les  3  le  second  jour,  4  vaccinés 
avec  10  gouttes,  4  seul  meurt  le  second  jour. 

Expérience  VL  —  Le  13  mars  1889,  nous  inoculons  12  lapins  vac- 
cinés et  2  lapins  témoins  avec  3  gouttes  de  culture.  Les  2  témoins  meu- 
rent; les  12  autres  survivent. 

Nous  pourrions  multiplier  les  détails  relatifs,  soit  aux  di- 
mensions des  tumeurs  au  lieu  d'inoculation,  soit  à  la  fièvre, 
soit  au  poids  ;  mais  il  nous  suffira  ici  de  dire  que  les  effets  de 
la  vaccination  portent  sur  tous  les  éléments  pathogéuiques  et, 
peut-être,  sur  les  dimensions  de  la  tumeur  œdémateuse  plus 
que  sur  tout  le  reste. 

Quant  aux  procédés  de  vaccination  employés  ;  ce  sont  les 
procédés  classiques,  c'est-à-dire  l'inoculation  d'une  culture 
atténuée  par  divers  moyens,  qui  nous  ont  paru  tous  efficaces.  La 
longue  durée  d'une  culture  atténue  la  virulence  ;  mais  même, 
au  bout  de  4  ou  5  jours,  il  y  a  déjà  une  atténuation  manifeste. 
On  peut  employer  encore  la  culture  à  une  température  élevée, 
à  42**  par  exemple,  ou  réchauffement  pendant  quelques  heures 
à  45°. 

Il  nous  a  semblé  aussi  que  l'inoculation  d'une  culture  stéri- 
lisée par  la  chaleur,  à  dose  assez  forte,  conférait  l'immunité 
vaccinale.  Mais  nos  recherches  n'ont  pas  porté  sur  ce  point. 

Evidemment,  cette  étude  sur  la  vaccination  serait  insuffi- 
sante s'il  s'agissait,  comme  pour  le  charbon  et  la  rage,  de 
rendre  nos  vaccinations  pratiques  ;  mais  tel  n'était  pas  notre 
but  :  pour  le  Staphylococcus  pyosepticiis,  qui  n'est  probable- 
ment pas  répandu,  il  n'y  a  aucun  intérêt  à  rendre  les  vacci- 
nations toujours  efficaces  et  inotlensives.  Il  suffit  d'avoir  éta- 
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bli  qu'il  existe,  ce  qui  nous  parait  maintenant  tout  à  fait 
démontré. 

Dans  un  prochain  mémoire,  nous  étudierons  les  effets  de 
la  transfusion  du  sang  de  chien  sur  les  lapins  inoculés  avec  le 
Staphylococcus  pyoseptictts^  et  nous  montrerons  que  cette  trans- 
fusion atténue  d'une  manière  tout  à  fait  imprévue  les  phé- 
nomènes pathologiques  locaux  ou  généraux. 

CONCLUSIONS 

De  ces  faits  se  dégagent  quelques  conclusions  générales  : 

A.  —  La  production  d'un  œdème  énorme  chez  le  lapin  est  le 
caractère  différentiel  fondamental  qui  sépare  le  Staphylococcus 
pyosepticiis  du  Staphylococcus  pyogenes  albus; 

B.  —  La  virulence  du  Staphylococcus  pyosepticus  est  maxi- 
mum au  second  jour  de  culture;  elle  dépend  de  la  tempéra- 
ture (38°)  et  de  la  composition  chimique  du  liquide  dans  lequel 
il  est  cultivé  ; 

(].  — Le  Staphylococcus  pyosepticus  peut,  même  k  dose  très 
faible,  provoquer  rapidement  des  phénomènes  septiques  ; 

D.  —  Sa  virulence  est  très  variable  et  elle  comporte  une 
rapide  atténuation; 

E.  —  Si  le  Staphylococcus  pyosepticus  est  très  virulent,  l'hy- 
pothermie (chez  le  lapin)  survient  presque  dès  le  début,  et  la 
mort  arrive  en  moins  de  24  heures; 

F.  —  S'il  est  modérément  virulent,  il  y  a  une  hypothermie 
très  forte  (de  44  à  42**),  et  la  mort  survient  en  2,  3  ou  4  jours; 

G.  —  Dans  le  cas  d'infection  plus  lente,  la  mort  survient 
presque  fatalement  quand  le  lapin  a  perdu  20  p.  100  de  son 
poids; 

H.  — Au  lieu  d'inoculation,  le  Staphylococcus  pyosepticus 
s'atténue  rapidement,  si  bien  qu'au  bout  de  quelques  heures 
il  ne  s'y  trouve  plus  de  microbes  virulents  ; 

L  —  Les  faibles  doses  semblent  être,  non  seulement  aussi 
toxiques  que  les  fortes  doses,  mais  même  plus  toxiques; 

J.  —  Le  Staphylococcus  pyoseptictts  tue  leS  cobayes  et  les 
pigeons,  mais  il  ne  tue  pas  les  chiens; 

K.  —  Inoculé  sous  la  peau  des  chiens,  il  produit  un  abcès 
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phlegmoneux,  mais  il  n'a  d'autres  effets  généraux  qu'un  peu  de 
fiè\Te: 

L.  —  L'inoculation  préalable  d'une  culture  de  SittpAy/o- 
coccus  pyosepticus  atténuée  par  la  dunk^  ou  la  chaleur  conf^rt\ 
la  vaccination  ; 

M.  —  Il  y  a  une  période  de  quelques  jours  qui  suit  l'ino- 
culation du  virus  atténué  ;  période  pendant  laquelle  on  observe 
des  effets  cumulatifs,  non  des  effets  d'atténuation  ; 

N.  —  A  un  premier  degré  de  \Ticoination  il  y  a  fièvrt»  forte 
et  œdème  modéré  avec  sun'ie  de  lanimal;  cette  fiOvrt*  est 
même  plus  forte  que  la  fiè\Tequi  s'observe  chez  les  lapins  non 
vaccinés,  où  il  y  a,  presque  dès  le  début,  de  l'hypothermie  qui 
masque  la  fièvre  ; 

0.  —  A  un  degré  de  vaccination  plus  complète,  il  n'y  h  ni 
fii^vre  ni  œdème. 


IV 
SUR  UN  CAS  DE  MYÉLITE  AIGUË  DIFFUSE 

AVEC    DOUBLE    NÉVRITE    OPTIQUE 
Par  mm.  CH.  ACHARD  et  F.OUIS  GUINON 

(Planche    XVI) 


Les  cas  de  myélite  aiguë  diffuse  avec  examen  anatomique  ne 
sont  pas  chose  extrêmement  fréquente  ;  aussi  nous  a-t-il  paru 
intéressant  d'en  rapporter  un  nouvel  exemple.  Dans  l'observa- 
tion qu'on  va  lire,  la  maladie,  après  avoir  évolué  suivant  le 
mode  aigu,  s'est  arrêtée  dans  sa  marche  progressive  et,  la  mort 
étant  survenue  à  la  suite  d'accidents  qui  n'avaient  pas  avec 
l'affection  nerveuse  de  rapport  direct,  nous  avons  pu  constater, 
dans  l'étude  histologique  des  lésions,  quelques  particularités 
qui  nous  semblent  avoir  été  rarement  signalées.  Un  autre 
point  intéressant  de  cette  obser\ation  est  la  forme  clinique 
revêtue  par  la  maladie  à  une  certaine  période  de  son  évolu- 
tion :  après  une  première  atteinte  ayant  porté  sur  l'appareil 
visuel,  l'affection  s'est  manifestée  par  un  tableau  symptoma- 
tique  rappelant  la  paralysie  ascendante  de  Landry.  Il  n'est  pas 
sans  utilité,  croyons-nous,  de  décrire  les  lésions  que  présen- 
taient dans  ce  cas  les  centres  nerveux,  à  une  époque  où  la 
maladie  de  Landry  semble  devoir  être  démembrée  et  où  Ton 
tend  à  la  considérer  comme  un  syndrome  conmiun  à  des  lé- 
sions anatomiques  dont  la  localisation  et  la  nature  peuvent 
être  variées*. 

1.  La  partie  de  celte  observation  qui  est  relative  aux  trouV>lcs  visuels  vient 
de  faire  l'objet  d'une  communication  de  M.  Kalt  au  Congrès  de  la  Société  fran- 
çaise d'ophtalmolojjie  (^Paris,  août  1889). 
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Observation.  —  Paré  (Etienne),  âgé  de  30  ans,  représentant,  de  com- 
merce, entré  le  10  juin  4887  dans  le  service  de  M.  le  docteur  Biicquoy 
à  THôtel-Dieu,  salle  Saint- Augustin,  n»  27.  Pas  d'hérédité  nerveuse 
dans  la  famille.  Lui-môme  n'a  jamais  été  sérieusement  malade.  Pas 
de  syphilis.  Excès  d'alcool  et  d'absinthe. 

Depuis  quatre  jours  environ  cet  homme  éprouvait  une  céphalalgie 
sus-orbitaire  assez  intense,  avec  douleurs  dans  les  globes  oculaires, 
principalement  pendant  les  mouvements  étendus  des  yeux,  lorsque,  le 
25  mai  au  soir,  il  s'aperçut  que  la  vue  était  un  peu  trouble,  et  que,  de 
l'œil  droit,  la  lumière  du  gaz  lui  semblait  verte.  La  nuit  il  dormit  mal 
à  cause  de  la  céphalée. 

Le  lendemain,  le  trouble  visuel  avait  augmenté,  mais  seulement  du 
côté  droit  ;  de  l'œil  gauche,  le  malade  pouvait  encore  lire.  Le  surlen- 
demain, 27  mai,  la  vue  commença  à  s'obscurcir  du  côté  droit,  et  le  28, 
les  objets  pouvaient  à  peine  être  distingués.  Ce  jour-là,  le  malade  fut 
admis  dans  le  service  de  M.le  professeur  Panas  ;  il  ne  présentait  encon* 
aucun  trouble  moteur,  mais  il  accusait  une  douleur  assez  vive  au-dessus 
du  genou  droit. 

Le  1"  juin,  l'examen  des  yeux,  pratiqué  par  M.  Kalt,  chef-adjoint 
de  la  clinique  ophtalmologique,  donnait  les  résultats  suivants  :  double 
névrite  optique,  surtout  marquée  à  droite,  circulation  très  gônée,  sans 
hémorrhagies.  Rien  à  la  périphérie.  De  l'œil  droit,  aucune  perception 
lumineuse  ;  l'œil  gauche  ne  peut  compter  les  doigts. 

Les  jours  suivants,  survinrent  quelques  troubles  dans  la  marche  ;  le 
9  juin  le  malade  eut  beaucoup  de  peine  à  monter  un  escalier,  et  le  iO, 
il  fut  obligé  de  garder  le  lit  ;  on  le  transporta  alors  dans  le  service  de 
M.  Bucquoy. 

État  du  malade  le  12  juin.  L'amaurose  est  presque  complète  :  Tœil 
droit  distingue  encore  la  lumière,  mais  à  gauche  toute  sensation  vi- 
suelle a  disparu.  Les  pupilles  sont  dilatées  surtout  à  droite;  leur  ré- 
action à  la  lumière  est  conservée.  Les  mouvements  des  yeux  sont  intacts. 
Pas  de  troubles  des  autres  sens  spéciaux. 

Les  membres  inférieurs  sont  alTaiblis  ;  le  malade  ne  peut  marcher 
que  soutenu  des  deux  côtés  ;  il  steppe,  Couché,  il  peut  élever  les  deux 
pieds  à  30  centimètres  environ  au-dessus  du  lit  ;  mais  à  gauche,  il  n'y 
parvient  que  si  la  jambe  est  en  extension  complète.  Exagération  des 
réflexes  rotuliens  et  trépidation  spinale,  surtout  à  gauche.  Pas  de  con- 
tracture ni  de  contractions  fi brillaires. 

Le  tronc  est  légèrement  affaibli,  car  le  malade  ne  peut  se  mettre  sur 
son  séant  sans  être  aidé. 

Aux  membres  supérieurs  il  n'y  a  pas  de  paralysie,  mais  seulement 
une  diminution  dans  la  force  de  pression  pour  la  main  gauche  :  au  dyna- 
momètre, 30  adroite,  9  à  gauche.  Exagération  des  réflexes  à  gauche. 

La  sensibilité  au  contact  et  à  la  douleur  est  normale.  L'application 
d'un  corps  froid  provoque  une  sensation  de  brûlure  sur  la  cuissç  et  la 
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fesse  gaache  ;  elle  est  douloureuse  sur  les  côtés  de  la  poitrine  et  donne 
lieu  seulement  &  une  sensation  de  chaleur  sur  Tavant-bras  et  la  main 
du  c6té  droit. 

Le  malade  se  plaint  de  démangeaisons  très  vives  sur  les  épaules  et 
dans  les  aisselles  ;  il  éprouve  spontanément  des  douleurs  sourdes  dans 
le  rachis  et  le  long  du  tibia  droit. 

Incontinence  des  matières  fécales.  Paresse  vésicale. 

Par  la  suite,  on  voit  les  phénomènes  moteurs  et  sensiti£s  présenter, 
malgré  quelques  variations,  une  marche  ascendante.  La  paraplégie 
augmente  rapidement  les  premiers  jours.  Dès  le  14  juin,  le  malade  est 
incapable  d'élever  les  pieds  au-dessus  du  lit,  bien  qu'il  puisse  encore 
fléchir  les  genoux.  Après  une  légère  et  très  fugace  amélioration  dans 
la  matinée  du  15  juin,  la  paraplégie  devient  absolue  le  21.  Le  tronc 
s'affaiblit  également  et  le  malade  ne  peut  garder  la  position  assise.  Le 
21  juin  on  remarque  aussi  que  le  grand  pectoral  gauche  a  perdu  de  sa 
force.  Il  en  est  de  même  des  muscles  des  mains,  et  la  pression  du  dyna- 
momètre donne  à  droite  23  et  à  gauche  2.  Ce  même  jour  on  constate  un 
phénomène  curieux  :  la  production  de  mouvements  associés  du  bras  et 
de  la  jambe  gauches.  Puis  le  membre  supérieur  gauche,  qui  a  toujours 
été  le  plus  atteint,  devient  inerte  le  3  juillet  et  le  dynanomètre  donne  : 
à  droite  7,  à  gauche  0. 

Pendant  ce  temps  les  muscles  respiratoires  étaient  légèrement  atteints 
et  le  30  juin  la  respiration  se  faisait  avec  efTort.  Enfin  le  19  juillet  ap- 
paraît un  phénomène  nouveau,  qui  parait  marquer  le  terme  de  l'as- 
cension de  la  paralysie  :  c'est  une  gène  légère  de  la  déglutition. 

De  leur  côté  les  troubles  de  la  sensibilité  générale  qui,  à  l'entrée  du 
malade,  consistaient,  simplement  en  quelques  modifications,  assez  loca- 
lisées, dans  les  sensations  thermiques,  présentent  un  accroissement 
progressif  et  ascendant.  Peu  à  peu,  sur  les  membres  inférieurs,  on 
assiste  à  la  disparition  de  la  sensibilité  au  contact  et  à  la  pression,  dis- 
parition qui  devient  complète  le  30  juin.  Sur  le  tronc  apparaît  à  ce  mo- 
ment une  hyperesthésie  générale.  En  outre  le  malade  qui,  dès  le  25, 
i^prouvait  à  la  ceinture  une  vive  sensation  constrictive,  la  signale  dans 
le  cou  et  jusqu'à  la  mâchoire  et  Tocciput.  Le  30  juin  également,  la 
douleur  rachidienne,  qui  occupait  la  partie  moyenne  de  la  région  dor- 
sale, remonte  jusqu'à  la  nuque. 

Le  3  juillet,  Tanesthésie  au  contact  a  dépassé  les  membres  infé- 
rieurs et  s'élève  jusqu'aux  rebords  costaux  en  avant,  jusqu'à  la  2*  lom- 
baire en  arrière.  Le  tronc  présente  une  légère  diminution  delà  sensi- 
bilité thermique  ;  celle-ci  est  complètement  abolie  aux  membres 
inférieurs.  A  cette  date,  les  membres  supérieurs  sentent  encore  le  con- 
tact ;  ils  présentent  une  hyperalgésie  très  vive,  surtout  à  gauche,  et  une 
légère  diminution  de  la  sensibilité  à  la  température.  Ils  sont  en  outre 
le  siège  de  douleurs  spontanées  très  violentes. 

Les  troubles  du  côté  des  sphincters  ont  présenté  la  marche  suivante  : 
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la  rétention  d'urine,  incomplète  le  12  juin,  devient  complète  le  t4  pour 
faire  place,  le  25,  à  Tincontinence  qui  dura  jusqu'au  19  juillet.  L'incon- 
tinence des  matières  fécales  persista. 

Par  la  suite  il  se  produisit  une  amélioration  dans  la  plupart  des 
phénomènes.  Dès  le  19  juillet  l'anesthésie  ne  gagnait  plus  en  hauteur 
sur  le  tronc  ;  la  sensibilité  au  contact,  à  la  pression  et  à  la  douleur  re- 
venait aux  membres  inférieurs,  bien  qu'avec  un  léger  retard.  Le  7  août 
la  constriction  thoracique  a  cessé  et  la  sensibilité  reparaît  sur  toute 
l'étendue  du  tronc  et  des  membres  supérieurs.  Aux  membres  inférieurs, 
elle  redevient  tout  à  fait  nette.  Enfin  la  sensibilité  thermique,  dont  les 
troubles  sont  plus  persistants,  reprend  elle-même  ses  caractère  nor- 
maux le  24  août. 

L'amaurose  qui  était  devenue  absolue  le  14  juin,  avait  présenté  vers 
le  30  juin  quelques  variations  journalières.  Dans  les  premiers  jours 
d'août  elle  diminua  notablement,  au  point  que  le  malade  put  distinguer 
quelques  objets.  Puis  cet  état  demeura  stationnaire. 

Du  côté  des  phénomènes  moteurs,  on  vit  les  réflexes  patellaires, 
d'abord  exagérés  comme  il  a  été  dit,  puis  abolis  le  3  juillet,  reparaître 
dans  le  cours  du  mois  d'août,  tandis  qu'il  survenait  une  trépidatior 
épileptoîde  telle  qu'on  ne  pouvait  toucher  le  pied  du  malade  sans  pro- 
voquer des  secousses  générales  et  une  contracture  en  adduction  des 
deux  membres  inférieurs.  Aux  membres  supérieurs,  les  réflexes,  qui 
avaient  également  disparu,  reviennent  à  la  même  époque  et,  le  10  août, 
se  développe  une  contracture  du  biceps  gauche. 

Nous  signah^rons  encore  l'apparition  brusque  le  3  août,  et  la  per- 
sistance, pendant  trois  semaines,  d'une  hydarthrose  non  douloureuse  du 
genou  gauche. 

Malgré  l'amélioration  des  phénomènes  nerveux  proprement  dits,  le 
malade  maigrissait  et  l'état  général  déclinait.  Une  uréthro-cystite  puru- 
lente était  apparue  dès  les  premiers  jours  de  juillet.  Une  vaste  eschare 
s'était  formée  au  sacrum  le  47  juillet;  un  mois  plus  tard  deux  autres  se 
produisaient  aux  talons,  puis  deux  nouvelles  aux  trochanters.  De  grands 
frissons  marquèrent,  le  25  juillet,  le  début  de  l'infection  septique.  A 
la  même  époque  se  manifestèrent  des  signes  de  tuberculose  pulmonaire. 

En  octobre  on  pouvait  constater  une  amélioration  des  phénomènes 
moteurs;  les  mains  reprenaient  de  la  force,  et  le  dynamomètre  donnait 
34  à  droite  et  10  à  gauche.  Mais  le  malade  était  épuisé  par  une  diarrhée 
continuelle.  Il  succomba  dans  le  marasme  le  10  novembre. 

Autopsie.  —  Huit  heures  après  la  mort. 

Poumons  :  au  sommet  droit,  on  trouve  plusieurs  cavernes  dont  les 
trois  plus  grosses  ont  le  volume  d'une  noix;  à  gauche,  deux  cavernes 
volumineuses  et,  dans  la  languette  située  au-devant  du  cœur,  une  ca- 
vité remplie  de  pus  à  parois  indurées. 

Pas  d'altération  du  cœur  ni  des  gros  vaisseaux. 

Le  foie  est  volumineux  (2  800  grammes)  et  rose  pâle. 
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Les  reins  offrent  un  peu  d'épaississement  de  la  substance  corticale 
qai  est  blanc  jaunâtre.  Les  uretères  sont  un  peu  dilatés  et  le  gauche 
renferme  une  urine  louche.  La  vessie  est  enflammée  et  ulcérée  ;  elle 
offre  une  hypertrophie  évidente. 

L'examen  des  centres  nerveux  à  l'œil  nu  ne  donne  aucun  résultat 
bien  net. 

BXAMBN  HISTOLOGIQUE 

La  moelle  présente  des  altérations  très  étendues»  les  unes  diffuses» 
les  autres  systématiques;  nous  décrirons  plus  bas  la  topographie  de 
cette  myélite,  mais  nous  devons  tout  d'abord  insister  sur  le  point  le 
plus  intéressant  de  ces  altérations.  Ce  qui  donne  en  effet  à  cette  lésion 
un  aspect  caractéristique,  c'est  la  présence  d'une  énorme  quantité  de 
cellules  particulières  au  milieu  des  parties  malades,  soit  dans  les  es- 
paces périvasculaires,  soit  dans  le  tissu  interstitiel. 

Ces  cellules  sont  volumineuses  ;  leur  forme  est  arrondie,  ovalaîre, 
ou  bien,  lorsqu'elles  sont  très  abondantes,  elles  deviennent  polyédriques 
par  pression  réciproque.  Leur  noyau  arrondi  est  souvent  double.  Sur 
les  coupes  montées  dans  le  baume,  leur  corps  cellulaire  est  transpa- 
rent. Leur  contour  est  formé  par  une  ligne  bien  nette  et  leur  aspect 
rappelle  celui  d'une  cellule  adipeuse  vidée  de  sa  graisse.  Le  contenu  de 
ces  éléments  est  très  légèrement  granuleux  et  ne  se  colore  ni  par  le 
carmin,  ni  par  l'hématoxyline,  ni  par  Téosine.  Sur  les  coupes  montées 
dans  la  glycérine  l'aspect  granuleux  est  plus  apparent.  On  remarque 
en  outre  que  divers  réactifs  colorants  des  matières  grasses,  l'orcanette, 
le  vert  malachite,  donnent  à  ces  granulations  une  coloration  légère, 
semblable  à  la  teinte  que  prennent  avec  ces  réactifs  les  corps  granu- 
leux, lorsque  les  pièces,  durcies  par  le  bichromate  de  potasse,  ont  en- 
suite subi,  comme  c'était  le  cas  ici,  l'action  prolongée  de  l'alcool.  D'ail- 
leurs Ribbert*,  étudiant  ces  éléments  dans  des  conditions  semblables, 
en  a  donné  une  description  et  une  figure  qui  concordent  très  exacte- 
ment avec  ce  que  nous  avons  observé. 

Ces  cellules  se  trouvent  surtout  autour  des  vaisseaux  grands  et  petits 
qui  parcourent  la  substance  nerveuse  de  la  moelle  et  qui  traversent  la 
pie-mère  dans  les  sillons  antérieur  et  postérieur.  Elles  remplissent  tout 
l'espace  périvasculaire  qui  est  dilaté  notablement  et  comme  injecté  par 
ces  éléments.  Tantôt  il  existe  sur  les  coupes  transversales,  autour  du 
vaisseau,  une  couche  régulière,  unique,  de  cellules,  qui  pourrait  à  pre- 
mière vue  donner  l'impression  d'un  conduit  épithélial  tel  qu'un  tube 
du  rein,  si  l'on  ne  trouvait  toujours  au  centre  de  cette  couronne  cellu- 
laire la  paroi  et  la  lumière  d'un  vaisseau.  Tantôt  il  existe  plusieurs 
couches  de  cellules  plus  ou  moins  aplaties  par  pression  réciproque, 

1.  RiBBERT,  Virckow's  Archiv,  1882,  Bd.  90,  p.  2i3,  Tof.  4,  Fig.  8-iO. 
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comme  s'il  s'agissait  d'un  épilhélium  stratifié.  Mais  on  peut  observer 
en  certains  points,  entre  ces  couches  multiples  de  cellules,  quelques 
fibrilles  très  fines,  colorées  en  rose  par  le  picrocarmin.  Parfois,  on 
distingue  encore  entre  ces  cellules  épithélioîdes  de  petits  globules 
blancs  qui  sont  aplatis  et  comme  encastrés  dans  l'interstice  de  deux 
cellules  voisines,  à  la  façon  des  éléments  migrateurs  dans  l'épiderme. 
Quelle  que  soit  l'épaisseur  de  ce  manchon  cellulaire,  il  fait  corps  avec 
le  vaisseau  qu'il  entoure  et  se  détache  parfois,  au  contraire,  de  la  sub- 
stance nerveuse  environnante,  de  manière  à  laisser  entre  les  deux  un  es- 
pace vide  en  forme  de  croissant.  Il  est  remarquable  de  voir  que  le 
vaisseau  situé  au  centre  de  l'amas  cellulaire  est  constamment  intact. 
Sa  paroi  n'est  le  siège  d'aucun  épaississement,  d'aucune  prolifération 
cellulaire;  il  n'y  a  pas  trace  d'inflammation,  et  la  lumière  vasculaire 
est  toujours  parfaitement  perméable  (pi.  XVI,  fig,  6,  7  et  8). 

Dans  le  tissu  interstitiel,  sans  aucune  connexion  avec  les  vaisseaux, 
on  trouve  aussi  ces  mêmes  cellules  avec  des  caractères  identiques; 
mais,  comme  elles  ne  se  compriment  point  réciproquement,  leur  forme 
est  plus  régulièrement  arrondie  ou  ovalaire.  Elles  sont  disséminées 
sans  ordre  au  milieu  du  tissu  de  sclérose.  A  leur  voisinage,  en  effet, 
les  fibrilles  de  la  névroglie  sont  condensées  (sclérose  névroglique)  ; 
les  tubes  nerveux  conservés  sont  plus  ou  moins  rares;  un  grand  nombre 
présentent  la  dégénération  wallérienne,  bien  visible  sur  les  coupes 
longitudinales.  Quant  aux  cellules  de  la  névroglie,  tantôt  elles  sont 
normales,  tantôt  elles  sont  le  siège  d'une  tuméfaction  marquée;  leur  pro- 
toplasme est  vitreux  et  homogène  et  contient  deux  noyaux  (pi.  XVI, 
fig.  9  et  10). 

Tels  sont  les  détails  [de  structure  qui  caractérisent  cette  myélite. 
Voici  maintenant  la  distribution  des  lésions  dans  les  centres  nerveux. 

Dans  le  bulbe  les  altérations  sont  fort  légères'.  Les  cellules  dont 
nous  avons  donné  la  description  existent  en  certain  nombre  au  milieu 
des  tubes  nerveux  de  la  substance  blanche,  mais  elles  ne  sont  qu'ex- 
ceptionnellement disposées  comme  une  couronne  autour  d'un  vaisseau 
et  n'y  forment  jamais  qu'une  seule  rangée.  Les  cordons  de  Goll  sont  le 
siège  d'une  sclérose  ascendante. 

Dans  la  région  supérieure  de  la  moelle  cervicale,  la  lésion  appa- 
raît d'une  façon  très  accentuée  dans  les  cordons  postérieurs  et  dans  le 
cordon  latéral  gauche  ;  il  existe  aussi  une  zone  de  sclérose  formant 
bordure  sur  les  lèvres  du  sillon  antérieur  et  surtout  sur  celles  du  sillon 
postérieur. 

Au  niveau  de  l'origine  delà  quatrième  paire  cervicale  (pi.  XVI, /Ig.  1), 
les  cordons  postérieurs  sont  le  siège  d'altérations  étendues.  On  ne 
trouve  plus,  en  cfTet,  de  tubes  nerveux  normaux  qu'au  voisinage  immé- 
diat de  la  commissure  et  des  cornes  postérieures,  et  aussi  dans  une 
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très  petite  étendue  à  la  partie  périphérique  des  cordons  de  Burdach, 
principalement  du  côté  droit.  Les  deux  bords  du  sillon  postérieur 
sont  complètement  soudés  sur  la  plupart  des  coupes,  et  ce  sillon  ne 
se  reconnaît  plus  que  par  la  direction  des  vaisseaux  qui  le  traversent. 

Les  cordons  latéraux  sont  atteints  d'une  façon  très  inégale.  Tandis 
qu'à  droite  on  ne  trouve  guère  qu'une  sclérose  très  limitée,  près  de 
Fémergence  de  la  racine  postérieure,  et  que  des  vaisseaux  entourés  de 
leur  gaine  cellulaire  dans  les  cloisons  conjonctives;  à  gauche,  au  con- 
traire, le  cordon  latéral  est  frappé  dans- toute  son  étendue;  les  tubes  à 
myéline  sont  presque  partout  détruits,  la  prolifération  cellulaire  est 
non  seulement  périvasculaire,  mais  encore  interstitielle. 

Les  cordons  antérieurs  montrent  à  droite  une  sclérose  du  faisceau 
de  Tôrck.  A  gauche,  la  lésion  du  cordon  latéral  s'étend  au  cordon  anté- 
rieur dont  elle  respecte  seulement  la  moitié  postérieure. 

La  substance  grise  est  intacte. 

Au  niveau  de  la  septième  paire  cervicale  (pi.  XVL  fig.  2),  les  altéra- 
tions sont  beaucoup  moins  accusées  que  précédemment.  Les  cordons 
de  Goll  sont  sclérosés  d'une  façon  symétrique,  les  faisceaux  de  Burdach 
étant  intacts.  Le  faisceau  pyramidal  du  côté  gauche  est  le  siège  d'une 
sclérose  descendante  ;  à  droite  le  cordon  latéral  ne  présente  guère  qu'un 
léger  épaississement  des  travées  conjonctives. 

A  l'origine  de  la  huitième  paire  cervicale,  les  lésions  sont  un  peu 
plus  accentuées.  Dans  les  cordons  postérieurs,  outre  la  sclérose  ascen- 
dante des  cordons  de  Goll,  on  voit  encore,  au  milieu  du  faisceau  de 
Burdach  du  côté  droit,  une  tache  scléreuse,  offrant  en  son  centre  un 
vaisseau,  et  dont  on  peut  suivre  le  développement  périvasculaire.  Sur 
certaines  coupes  en  effet,  on  voit  un  vaisseau  à  direction  horizontale 
pénétrer  dans  la  moelle  de  la  périphérie  vers  le  centre  en  donnant  dans 
son  trajet  des  ramifications  perpendiculaires.  De  même  que  ses  divi- 
sions, ce  vaisseau  est  enveloppé  d^une  gaine  cellulaire,  et  le  tissu  am- 
biant est  le  siège  d'une  sclérose  évidente,  caractérisée  par  une  con- 
densation très  marquée  des  fibrilles  de  la  névroglie  et  une  diminution 
du  nombre  des  tubes  à  myéline  qui  sont  comme  étouffés  par  la  sclé- 
rose. En  poursuivant  cette  travée  scléreuse  périvasculaire,  on  la  voit 
s'élargir,  prendre  la  forme  d'un  Ilot  et  constituer  la  tache  précédem- 
ment décrite  (pi.  XVT,  fig.  5). 

Quant  aux  cordons  latéraux,  ils  présentent  comme  précédemment, 
du  côté  gauche,  la  sclérose  descendante  du  faisceau  pyramidal.  Mais  à 
droite  on  observe  en  outre  des  lésions  très  prononcées  qui  occupent  la 
plus  grande  partie  de  ce  cordon.  Dans  la  région  du  faisceau  pyramidal 
notamment,  il  n'y  a  plus  qu'un  petit  nombre  de  tubes  dont  la  myéline 
soit  conservée.  Autour  des  vaisseaux  même  les  plus  fins,  l'espace  péri- 
vasculaire est  très  élargi  et  rempli  de  cellules;  celles-ci  se  trouvent 
d'ailleurs  en  abondance  au  milieu  même  du  tissu  nerveux. 

Au  niveau  de  l'origine  de  la  première  paire  dorsale,  on  trouve  une 
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sclérose  ascendante  des  deux  cordons  de  Goll  et  une  sclérose  descen- 
dante du  faisceau  pyramidal  à  gauche.  A  droite  le  cordon  latéral  est 
envahi  comme  précédemment,  mais  d'une  façon  encore  plus  marquée. 
Dans  le  cordon  antérieur  gauche,  le  faisceau  de  Turck  est  sclérosé;  en 
outre  on  y  observe  une  tache  scléreuse  assez  irrégulière.  Du  côté  droit 
le  cordon  antérieur  présente  des  lésions  beaucoup  plus  étendues.  Le 
sillon  antérieur  contient  des  vaisseaux  entourés  d'abondants  éléments 
cellulaires  ;  ceux-ci  se  retrouvent  aussi,  avec  des  caractères  identiques, 
disséminés  dans  la  pie-mère. 

La  substance  grise  présente  du  côté  droit,  tant  dans  la  corne  anté- 
rieure que  dans  la  postérieure,  des  espaces  péri vascul aires  infiltrés  de 
cellules.  La  propagation  de  cette  lésion  périvasculaire  se  fait  par  le 
moyen  des  vaisseaux  qui  de  la  substance  blanche  pénètrent  dans  la 
substance  grise,  ainsi  qu'il  est  facile  de  s'en  assurer  en  examinant  les 
vaisseaux  situés  à  la  limite  de  la  corne  antérieure  et  du  cordon  latéral. 

Quant  aux  cellules  nerveuses  de  la  corne  antérieure  droite,  la  plu- 
part sont  normales  et  pourvues  de  prolongements  multiples.  Cependant 
on  distingue  quelques  amas  arrondis,  sans  prolongements,  qui  sont 
très  probablement  les  vestiges  de  cellules  altérées.  Quelques-uns  de 
ces  amas  sont  tout  à  fait  hyalins  et  assez  régulièrement  arrondis. 
D'autres  ont  un  éclat  vitreux  et  des  contours  anguleux.  D'autres  enfin 
sont  granuleux  et  pigmentés. 

Au  niveau  de  l'origine  de  la  troisième  paire  [dorsale  (pi.  XVI,  fig.  3), 
l'aspect  des  lésions  est  différent,  à  cause  de  leur  plus  grande  étenduo. 
Outre  la  sclérose  descendante  du  faisceau  pyramidal  du  côté  gauche, 
il  existe  dans  presque  toute  la  moitié  droite  de  la  moelle  des  altéra- 
tions très  marquées.  De  ce  côté,  le  cordon  latéral  est  complètement  en- 
vahi, à  l'exception  d'une  mince  bandelette  de  tubes  nerveux  dont  la 
myéline  est  intacte,  à  la  périphérie  de  la  moelle.  En  avant  la  lésion 
s'étend  jusqu'au  cordon  antérieur  où  elle  forme  une  petite  tache  au 
niveau  de  la  pointe  de  la  corne  correspondante.  En  arrière  elle  coupe 
la  corne  postérieure  dont  une  portion  est  complètement  désorganisée, 
et  de  là  se  répand  dans  le  cordon  postérieur  droit.  Elle  y  forme  une 
large  tache  qui  comprend  la  plus  grande  partie  de  son  territoire  et 
même  elle  empiète  notablement  sur  le  cordon  postérieur  gauche,  pas- 
sant à  travers  le  sillon  postérieur  qui  se  trouve  interrompu  en  son  mi- 
lieu. 

En  outre,  dans  le  faisceau  de  Burdach  du  côté  gauche  se  trouve  un 
petit  îlot  de  sclérose  périvasculaire.  Enfin,  dans  la  corne  antérieure 
droite  on  constate  des  altérations  cellulaires  tout  à  fait  semblables  à 
celles  que  nous  avons  mentionnées  plus  haut. 

A  l'origine  de  la  quatrième  paire  dorsale,  les  altérations  sont  moins 
étendues.  On  constate  une  sclérose  des  deux  faisceaux  pyramidaux.  A 
droite,  en  effet,  la  lésion  ne  s'étend  plus  en  avant  comme  précédemment 
et  reste  à  peu  près  cantonnée  au  territoire  du  faisceau  pyramidal.  La 
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corne  postérieure  de  ce  côté  n'est  plus  désorganisée  comme  plus  haut  ; 
elle  présente  seulement  des  yaisseauz  entourés  de  nombreux  éléments 
cellulaires.  Dans  les  cordons  postérieurs»  la  lésion  forme  une  large 
bande  qui  occupe  leur  moitié  postérieure'.  Les  cornes  antérieures  sont 
saines. 

A  Torigine  de  la  cinquième  paire  dorsale,  outre  la  sclérose  des  deux 
faisceaux  pyramidaux,  surtout  marquée  à  droite,  il  n'existe  plus  de  lé- 
sions que  dans  les  cordons  postérieurs,  principalement  en  arrière,  vers 
la  périphérie;  encore  les  altérations  sont-elles  peu  prononcées  et 
laissent-elles  intacts  un  assez  grand  nombre  de  tubes  à  myéline. 

Plus  bas  enfin,  les  lésions  se  réduisent  à  la  sclérose  descendante  des 
deux  faisceaux  pyramidaux.  L'infiltration  des  gaines  périvasculaires  par 
des  cellules  devient  de  moins  en  moins  marquée  ;  les  gaines  sont  moins 
épaisses,  les  cellules  moins  volumineuses.  Enfin  cette  dernière  lésion  a 
complètement  disparu  au  niveau  du  renflement  lombaire. 

Les  nerfs  optiques  présentent  une  disparition  presque  complète  des 
tubes  à  myéline,  cependant  vers  la  périphérie  de  ces  troncs  nerveux  on 
trouve  quelques  faisceaux  dont  les  tubes  offrent  l'aspect  normal  (pL  XVI, 
fig,  4).  Dans  les  cloisons  périfasciculaires,  les  vaisseaux,  môme  les 
plus  fins,  sont  entourés  de  cellules  qui  distendent  les  espaces  périvas- 
culaires. De  même  que  dans  la  moelle,  ces  cellules  prennent,  sous 
l'influence  des  réactifs  colorants  de  la  graisse  et  de  la  myéline,  une 
teinte  qui  rappelle  celle  des  corps  granuleux.  Mais  on  remarque  que  ces 
cellules  sont  ici  plus  petites  que  dans  la  moelle  et  que  leurs  noyaux 
également  sont  moins  volumineux. 

Mêmes  altérations  dans  les  bandelettes  optiques. 

Le  nerf  médian  gauche,  examiné  au  poignet,  offre  l'aspect  normal, 
sauf  un  très  petit  nombre  de  tubes  qui  présentent  les  lésions  de  la  né- 
vrite segmentaire  ;  fragmentation  de  la  myéline  en  boules  et  augmenta- 
tion du  protoplasma,  de  distance  en  distance  sur  le  trajet  des  tiibes 
avec  conservation  du  cylindraxe. 

Le  muscle  court  abducteur  du  pouce  est  normal. 

Dans  le  biceps  brachial  gauche  on  trouve,  au  milieu  de  faisceaux  pri- 
mitifs tout  à  fait  normaux,  des  faisceaux  de  forme  très  irrégulière, 
dont  la  section  transversale  est  effilée  ou  polygonale  ;  la  myosine  de 
ces  faisceaux  se  colore  moins  vivement  par  le  carmin  que  celle  des 
faisceaux  normaux  qui  les  avoisincnt;  leurs  noyaux  sont  plus  nom- 
breux et  situés  non  seulement  à  la  périphérie  mais  aussi  en  leur  centre. 

Le  nerf  saphène  péronier  droit  offre,  au  milieu  de  la  plupart  de  ses 
tubes  sains,  quelques  tubes  atteints  de  dégénérescenee  wallérienne. 

En  résumé,  dans  l'observation  que  nous  venons  de  rap- 
porter, il  s'agit  d'un  homme  encore  jeune  qui  est  pris  de 
troubles  visuels  aboutissant  à  Tamaurose  complète  au  bout  de 
six  jours.  Puis,  seize  jours  après  ce  début,  sur\âennent  les 
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symptômes  d'une  paralysie  ascendante,  envahissant  successi- 
vement les  membres  inférieurs,  les  sphincters  puis,  à  un  moin- 
dre degré,  les  membres  supérieurs  et  même  les  muscles  de  la 
respiration  et  de  la  déglutition.  C'est  principalement  pour  les 
troubles  sensitifs  que  la  marche  ascendante  peut  être  régulière- 
ment suivie.  Parvenue  à  ce  degré,  la  lésion  spinale  s'arrête. 
Au  bout  de  deux  mois  on  voit  apparaître  des  symptômes  spas- 
modiques  :  contractures,  exagération  des  réflexes,  trépidation 
épileptoïde.  Malgi*é  ces  phénomènes,  indices  d'une  sclérose 
des  cordons  latéraux,  il  se  produit  dans  les  signes  de  la  lésion 
nerveuse  une  amélioration  notable  :  au  bout  de  deux  mois  et 
demi  en  effet,  on  constate  le  rétablissement  partiel  de  la  vision, 
le  retour  de  la  sensibilité  aux  membres  et  au  tronc  et  la  dis- 
parition des  paresthésies  ;  enfin  la  force  motrice  revient  en 
même  temps  dans  les  membres  supérieurs.  Néanmoins,  en 
dépit  de  cette  amélioration  des  phénomènes  nerveux,  cinq 
mois  après  le  début,  le  malade  succombe  aux  progrès  d'une 
phtisie  à  marche  rapide.  Il  était  d'ailleurs  affaibli,  depuis  les 
premiers  temps  de  son  mal,  par  des  accidents  infectieux  dont 
le  point  de  départ  parait  siéger  dans  des  altérations  des  voies 
urinaires  et  des  eschares  multiples. 

Les  désordres  anatomiques  rencontrés  dans  les  centres  ner- 
veux suffisent  à  l'interprétation  des  symptômes  observés  au 
lit  du  malade.  Les  nerfs  périphériques  ne  présentaient  que 
des  lésions  de  peu  d'importance  et  qui  ne  semblent  pas  avoir 
pris  une  place  bien  notable  dans  le  tableau  clinique. 

L'amaurose  est  aisément  expliquée  par  les  altérations  très 
étendues  des  nerfs  et  des  bandelettes  optiques. 

La  marche  ascendante  de  la  paralysie  doit  être  rapportée  au 
développement  de  bas  en  haut  de  la  myélite.  On  a  d'ailleurs 
trouvé  des  lésions  dans  la  plus  grande  étendue  des  régions 
dorsale  et  cervicale. 

Les  cordons  postérieurs  dans  ces  deux  régions  sont  le  siège 
de  profondes  altérations,  soit  primitives,  soit  secondaires,  par 
le  fait  d'une  sclérose  ascendante.  Ces  altérations,  jointes  à  celles 
de  la  substance  grise  des  cornes  postérieures,  expliquent  l'im- 
portance et  la  variété  des  troubles  que  présentait  la  sensibi- 
lité dans  tous  ses  modes. 
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Quant  aux  phénomènes  moteurs,  ils  reconnaissent  pour 
cause  les  lésions  des  cordons  latéraux  et,  dans  une  plus  faible 
mesure,  des  cordons  antérieurs.  Des  deux  côtés  le  faisceau 
pyramidal  est  atteint,  mais  non  pas  à  la  même  hauteur. 
Tandis  qu'à  la  région  dorsale  c'est  à  droite  que  siège  princi- 
palement la  lésion,  à  la  région  cervicale  supérieure,  c'est  à 
gauche  qu'elle  prédomine.  Ces  altérations  siégeant  bilatérale- 
ment, bien  qu'à  un  niveau  différent  de  chaque  côté,  devaient 
entraîner  comme  une  conséquence  nécessaire  la  sclérose 
descendante  des  deux  faisceaux  pyramidaux  et  par  suite  se 
traduire  clinîquement  par  les  phénomènes  spasmodiques  qui 
se  sont  développés  chez  le  malade.  Enfin  l'intégrité  relative 
des  cellules  motrices  des  cornes  antérieures  répond  bien  au 
faible  degré  de  l'atrophie  musculaire. 

Il  s'agit  donc  d'une  myélite  aiguë  diffuse  présentant  le 
tableau  clinique  de  la  paralysie  ascendante,  mais  précédée 
d'une  amaurose  produite  par  une  lésion  des  nerfs  optiques.  Ce 
début  d'un  myélite  par  de  l'amaurose  n'est  d'ailleurs  pas  un 
fait  unique  :  Knapp  en  a  rapporté  un  exemple  analogue  *. 
La  lésion  chez  notre  malade  a  procédé  peu*  foyers  multiples; 
son  développement  est  en  effet  discontinu,  et  il  existe  au  moins 
trois  foyers  distincts  :  un  dans  les  nerfs  et  bandelettes  opti- 
ques, un  dans  la  moelle  cervicale  supérieure,  un  autre  enfin 
dans  la  moelle  dorsale.  Ces  deux  derniers  ne  sont  reliés  l'un  à 
l'autre,  au  niveau  de  la  septième  paire  cervicale,  que  par  des 
lésions  de  dégénération  secondaire  (pi.  XVI,  fig.  2). 

Histologiquement  les  lésions  présentent  un  caractère  tout  à 
fait  particulier  :  c'est  l'abondance  et  la  disposition  des  cellules 
dont  nous  avons  donné  la  description  détaillée.  La  nature  de 
ces  éléments  ne  nous  parait  pas  douteuse  :  il  s'agit  de  corps 
granuleux.  Ils  sont  infiltrés  entre  les  éléments  du  tissu  ner- 
veux proprement  dit,  mais  surtout  ils  forment  autour  des 
vaisseaux  des  gaines  épaisses  et  régulières.  On  sait  que  dans 
les  myélites  aiguës,  la  présence  des  corps  granuleux  est  de 
règle  et  que  c'est  au  pourtour  des  vaisseaux  qu'ils  sont  parti- 
culièrement nombreux.  Mais  nous  ne  croyons  point  qu'on 

1.  Knapp,    Vall   von  acutes   MyelUis    mit    heiderseltiger    Ophthalmoplef/ie 
[Rei'l.  klin.  Wochensch.,  déc.  1885,  p.  83:j). 
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observe  fréquemment  une  telle  abondance  de  ces  éléments,  ni 
une  disposition  aussi  régulièrement  stratifiée  autour  des  vais- 
seaux. Nous  ne  connaissons  guère  qu'une  obsen^ation  nette- 
ment analogue,  publiée  par  Kûssner  et  Brosin  ^ 

Il  s  agit  d'un  homme  de  24  ans  qui,  en  pleine  santé,  fut  pris 
d'une  certaine  difficulté  de  la  miction,  puis,  le  surlendemain, 
d'une  paralysie  qui  envahit  successivement  les  membres  infé- 
rieurs, les  sphincters  et  les  membres  supérieurs.  En  même 
temps  la  sensibilité  était  abolie  dans  tous  ses  modes  sur  les 
membres  inférieurs  et  la  moitié  inférieure  du  tronc.  Au 
huitième  jour,  l'évolution  de  la  maladie  parut  enrayée.  Mais  des 
ulcérations  développées  sur  le  scrotum  furent  le  point  de  départ 
d'un  érysipèle  qui  enleva  le  malade  au  vingt-deuxième  jour  de 
lamaladie.  L'examen  de  la  moelle  y  montra  des  foyers  multiples 
et  disséminés.  Sans  parler  des  dégénérations  secondaires,  ces 
lésions  étaient  caractérisées  par  la  présence  de  corps  granu- 
leux disposés  principalement  dans  les  espaces  périvasculaires 
et  disséminés  aussi  dans  le  tissu  nerveux  proprement  dit  ;  on 
voyaiten  outre, en  certainspoints,  des  vacuoles  dans  la  substance 
nerveuse.  Les  auteurs  croient  reconnaître  trois  stades  dans 
l'évolution  de  ces  lésions  :  le  premier  serait  caractérisé  par  la 
présence  d'éléments  ayant  les  dimensions  do  leucocytes  ordi- 
naires, le  second  par  celle  des  corps  granuleux  plus  volumi- 
neux ;  enfin  au  troisième  stade  correspondraient  les  vacuoles. 

Si  nous  comparons  cette  description  à  notre  cas,  nous 
voyons  que  les  altérations  observées  chez  notre  malade  ont  un 
aspect  identique  à  celui  du  second  stade  de  Kiissner  et  Brosin. 
Mais  les  lésions  qu'ils  décrivent  comme  le  premier  et  le  dernier 
stade  font  complètement  défaut.  Il  se  pourrait  d* ailleurs  que, 
dans  notre  cas,  ta  lésion,  plus  lente  ddns  son  évolution  et 
moins  disséminée,  ait  dépassé  le  premier  stade  sans  avoir 
atteint  le  troisième.  Cette  circonstance  s'expliquerait  bien 
d'ailleurs  par  la  marche  différente  de  la  maladie,  plutôt  subai- 
guë chez  notre  sujet,  et  au  contraire  d'emblée  plus  aiguë  et 
plus  rapidement  destructive  chez  le  malade  des  auteurs  alle- 
mands. Quoi  qu'il  en  soit,  et  en  nous  tenant  aux  faits  compa- 

1.  B.  KussNEu  et  F.  Brosin,  Myelitis  ncuta  disseminata  [Archiv  fUr  Psych. 
und  Servenkr.,  Bd.  XVII,  1886,  p.  239). 
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rables  dans  les  deux  cas,  nous  trouvons  dans  cette  observation 
des  renseignements  qui  peuvent  être  utilisés  pour  T interpréta- 
tion des  lésions. 

Quelle  est  Torigine  des  corps  granuleux  qui  donnent  à  ces 
lésions  un  caractère  vraiment  particulier?  Pour  ceux  de  ces 
éléments  qui  occupent  la  trame  nerveuse  elle-même,  il  ne  pa- 
raît guère  douteux  qu'il  s'agisse  de  leucocytes  émigrés,  comme 
dans  tous  les  nerfs  en  voie  de  dégénération.  Quant  aux  corps 
granuleux  qui  forment  des  couches  régulières  autour  des  vais- 
seaux, Kûssner  et  Brosin  pensent  qu'ils  dérivent  également 
des  leucocytes  qui,  après  avoir  émigré  hors  des  vaisseaux  et 
s'être  chargés  de  myéline  et  de  graisse,  ont  été  repris  ensuite 
par  les  gaines  périvasculaires.  Il  nous  semble  tout  aussi  na- 
turel d'admettre  que  ces  corps  granuleux  si  abondants,  si  ré- 
gulier^  dans  leur  disposition,  si  persistants,  souvent  pourvus 
de  deux  noyaux,  proviennent  directement  des  éléments  fixes 
des  espaces  périvasculaires  ayant  proliféré  sous  l'influence  de 
la  cause  pathogène.  Ces  cellules,  revenant  à  l'état  embryon- 
naire, ont  pris  les  aptitudes  des  leucocytes,  et  sont  devenues 
capables  d'absorber  une  grande  quantité  de  graisse  et  de  myé- 
line, comme  dans  les  expériences  de  M.  Ranvier  sur  la  résor- 
ption de  la  myéline  ^ .  On  sait  d'ailleurs  que  dans  les  nerfs  dégé- 
nérés on  observe  dans  les  cellules  connectives  et  les  éléments 
endothéliaux,  même  non  enflammés,  des  gouttelettes  grais- 
seuses qui  proviennent  des  produits  de  décomposition  de  la 
myéline,  répandus  par  difl'usion  dans  toutes  les  parties  du  nerf. 

Ce  qui  vient  encore  à  l'appui  de  l'opinion  que  nous  émet- 
tons, à  savoir  qu'il  s'agit  bien  d'une  inflammation  périvascu- 
laire,  c'est  la  disposition  de  la  sclérose  dont  nous  avons  pu 
observer  le  développement  dans  notre  cas,  la  mort  étant  sur- 
venue beaucoup  plus  tard  que  chez  le  malade  des  auteurs  alle- 
mands. Les  petits  ilôts  de  sclérose  ont  en  effet  pour  centre  un 
espace  périvasculaire  rempli  de  corps  granuleux  (pi .  X  YI ,  fig.  5) 
et  il  semble  bien  que  ce  soit  dans  cet  espace  périvasculaire  qu'il 
faille  placer  le  point  de  départ  de  l'irritation  provocatrice  de 
la  sclérose. 

\.  Ranvier,  he{\  sur  l'histologie  du  sysihn'*.  nerveux^  t.  I,  p.  298  et  suiv. 
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Quelle  est  la  nature  de  cette  myélite?  Kiissner  et  Brosiii 
inclinent  à  penser  qu'il  s'agit  d'une  maladie  infectieuse.  Ils 
rapprochent  à  ce  propos  leur  observation  de  trois  cas  publiés 
par  Westphal  \  dans  lesquels  les  lésions,  survenues  deux  fois 
dans  le  cours  d'une  variole  et  une  fois  chez  un  phtisique, 
présentaient  quelque  analogie  avec  celles  qu'ils  ont  constatées. 
On  peut  joindre  à  ces  cas  de  Westphal  un  fait  de  Barlow  ^  re- 
latif à  une  myélite  ascendante  développée  pendant  une  rou- 
geole. Mais  dans  ces  cas  (surtout  dans  le  dernier)  les  lésions  ne 
présentaient  point  la  disposition  régulière  des  corps  granuleux 
qui  caractérise  notre  observation  et  celle  de  Kûssner  etBrosin. 
Ajoutons  que  la  recherche  des  microbes  faite  par  les  auteurs 
allemands  est  restée  tout  à  fait  négative  et  que,  de  notre  côté, 
nous  l'avons  tentée  avec  le  même  insuccès.  Il  est  juste  de  re- 
connaître que  ce  résultat  négatif  n'a  pas  une  grande  portée, 
parce  que  la  maladie  était  ancienne  dans  notre  cas,  que  les 
pièces  avaient  longtemps  séjourné  dans  la  liqueur  de  Muller, 
et  qu'enfin  la  recherche  des  microbes  dans  le  tissu  nerveux 
offre  des  difficultés  particulières.  Mais  en  somme  la  nature 
infectieuse  de  la  maladie  reste  à  l'état  de  simple  hypothèse. 

Faut-il  enfin  se  demander,  comme  le  font  les  auteurs  al- 
lemands, si  cette  myélite,  qui  dans  leur  cas  affectait  nette- 
ment la  forme  des  foyers  disséminés,  représente  en  quelque 
sorte  un  stade  aigu  do  la  sclérose  en  plaques  ?  Cette  interpré- 
tation ne  nous  parait  convenir  en  aucune  façon  à  notre  cas. 
L'étendue  des  dégénérations  secondaires,  l'intégrité  absolue 
de  la  paroi  proprement  dite  des  vaisseaux,  la  conservation  par- 
faite de  leur  calibre  nous  semblent  des  raisons  suffisantes  pour 
empêcher  d'admettre  qu'à  aucun  moment  les  lésions  aient  pu 
jamais  prendre  l'apparence  anatomique  de  la  sclérose  en 
plaques. 

1.  Westphal,  Beobachtungen  und  Untersuchunrfen  ilber  die  KrankheUen  des 
centralen  Nervensystems  {Archiv  fUrPsych,  und  Nervenkr.,  Bd.  IV,  1874,  p.  33.').  j 

2.  Th.  Barlow,  On  a  case  of  early  Disseminated  Myelitis  occuriny  in  the 
Exanthem  Stage  of  Measlesy  and  fatal  on  the  eleventh  day  of  that  diseaae 
[Rritish  med.  Journ.j  nov.  13,  1886,  vol.  II,  p.  923). 
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EXPLICATION  DES  FIGURES  DE  LA  PLANCHE  XVI 

Fig.  1. 

Coupe  de  la  moelle  au  niveau  de  la  quatrième  paire  cervicale  (double  colo- 
ration parle  carmin  et  Torcanette).  La  lésion  occupe  le  cordon  antéro-laiéral 
j;auche  et  les  cordons  postérieurs. 

Fig.  2. 

Coupe  de  la  moelle  au  niveau  de  la  septième  paire  cervicale.  Elle  ne  montre 
guôre  que  des  lésions  de  dègénération  secondaire  (faisceau  pyramidal  gauche  et 
cordons  de  OoU). 

Fig.  3. 

Coupe  de  la  moelle  au  niveau  de  la  troisième  paire  dorsale.  La  lésion  occupe 
les  deux  cordons  antéro-latéraux  et  les  deux  cordons  postérieurs;  elle  est  sur- 
tout prononcée  du  côté  di'oit  où  elle  coupe  la  corne  postérieure. 

Fig.  4. 

Coupe  d'un  nerf  optique.  Les  tubes  à  myéline  ont  presque  complètement 
disparu. 

Fig.  :•>. 

Ilot  de  sclérose  périvasculairc  dans  un  faisceau  de  Burdacli. 

Fig.  (5. 

Aspect  général  de  lu  lésion. 

/,/,  tubes  à  myi'lino  persistants  ; 
(/,g,  gaiues  périvasculairc»  ; 
*,  Kch'roso. 

Fig.  7. 

Gaines  périvasculaires  à  un  faible  grossisscmeui  (doubh^  coloration  par  le 
picrocarmin  et  l'hématoxyline  acide;. 

A,  gaine  périvasculairc  vue  on  long  ; 

B,  gaine  périvasculairc  vue  ou  coupe  transversale. 

Fig.  8. 

Gaines  périvasculaires  à  un  plus  fort  grossissement. 

A,  gaine  remplie  de  corps  granuleux  on  une  seule  raag<5o  ; 

B,  paine  remplie  do  corps  granuleux  on  plusieurs  rangt^es. 

Fig.  9. 

Tissu  de  sclérose. 

n,n,  cellules  do  la  névroglio  ; 

t,t,  tubes  nerveux  persistants  ; 

n,c.  corps  granuloux  dont  la  graisse  a  disparu. 

Fig.  10. 
Cellules  de  la  névrogUe  tuméfiées  et  contenant  deux  noyaux. 
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RECHERCHE    DU   SUCRE    DANS    L'URINE 


AU     MOYEN    DE     LA     LIQUEUR     CUPRO-POTASSIQUE 


Par   mm.    YVON   ET   BERLIOZ* 


A  roccasion  de  la  discussion  sur  le  diabète,  nous  avons 
communiqué  à  r Académie  le  résultat  d'expériences  entreprises 
depuis  bien  longtemps  sur  la  recherche  du  sucre  dans  Furine 
et  sur  le  choix  à  faire  parmi  les  nombreux  procédés  qui  ont 
été  indiqués  pour  caractériser  cet  élément  anormal. 

Nous  rangerons  les  divers  procédés  et  réactifs  en  trois 
groupes.  La  présence  du  sucre  dansTurine  peut  être  affirmée  : 

1°  Par  la  fermentation.  Ce  procédé,  malgré  les  divers  arti- 
fices qui  ont  été  indiqués  pour  en  abréger  la  durée,  est  d'une 
application  longue,  peu  pratique,  et  ne  donne  pas  toujours  des 
résultats  satisfaisants. 

2**  Par  le  polainmètre,  saccharimAtre,  ou  diabétomètre. 
L'emploi  de  ces  instruments  exige  une  quantité  de  sucre  au 
moins  égale  à  0*',50  par  litre  et  encore,  lorsque  ce  chiffre 
n'est  pas  dépassé,  la  présence  du  sucre  ne  peut  être  affirmée 
que  par  un  opérateur  très  exercé  et  disposant  d'un  bon  ap- 
pareil. Le  saccharimètre  est  surtout  un  instrument  de  dosage. 

3**  Par  les  réactifs  proprement  dits  :  leur  nombre  est  con- 

1.  Mémoire  lu  à  rAcadcmie  de  médecine  dans  la  séance  du  18  juin  1889. 
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sidérable.  Nous  n'indiquerons  que  le  nom  de  leurs  auteurs  el 
celui  des  substances  qui  entrent  dans  leur  composition  : 

lo  Liqueur  de  Fehlim/ Sulfate  de  cuivre.  Tartrale  neutre 

de  potasse.  Lessive  de  soude. 

20  Liqueur  de  Bareswill Sulfate  de  cuivre.  Tartrate  acide 

de  potasse.  Lessive  de  soude. 

30  Liqueur  de  Violette Sulfate    de    cuivre.   Sel    do   Sei- 

pncttc.  Lessive  de  soude. 

40  Réactif  de  Trommer Sulfate  de  cuivre  et  potasse. 

50  Réactif  de  Capezzuoli Oxyde  hleu  hydraté  do  cuivre  et 

potasse. 

60  Réactif  de  Moore Potasse  caustique. 

70  Réactif  de  Bottger Azotate  de  bismuth  et  carbonate 

de  soude. 
8®  Réactif  de  Mulder Carmin  d'indigo  et  solution  alca- 
line, 
îfo  Réactif  de  Neubauer  et  Voqel,.    Solution  ammoniacale  de  nitrate 

d'arjçent. 

lOo  Réactif  de  Pratesi Bichromate  de  potasse  et  silicate 

alcalin. 
ii^  Réactif  de  Hager Ferrocyanurc    et    potasse    caus- 
tique. 

I2«  Réactif  de  Knapp Cyanure  de  meiTure  et  alcali. 

\2<*  Réactif  de  Penzoldt Acide  diazobenzosulfurique  et  po- 
tasse caustique. 

140  Réactif  de  Lœwe Sous-nitrate  de  bismuth.   Glj'cé- 

rinc  cl  lessive  de  soude. 
lii«»  Réactif  de  Almen  et  Nylander,     Sous-nitrate  de  liismuth.  Sel  de 

Seijrnetle.  Solution  de  juXassc. 

I60  Réactif  de  Fisc/icr Phénvlhvdrazine    el    ucètaie     de 

soude. 

Parmi  tous  ces  réactifs  (et  d'autres  non  moins  nombreux 
dont  nous  n'avons  pas  parlé),  celui  dont  l'emploi  est  le  plus 
facile,  le  plus  rapide,  et  qui  permet  d'affirmer  Texistence  do 
traces  très  minimes  de  sucre,  est  la  liqueur  de  Fehling  ou 
l'une  de  ses  variantes.  Mais  pour  obtenir  de  ce  réactif  toute 
la  sensibilité  et  la  rigueur  qu'on  peut  désirer,  il  est  nécessaire 
de  prendre  quelques  précautions. 

Nous  avons  adopté,  parmi  les  diverses  formules  de  liqueur 
cupro-potassique,  celle  qui  a  été  indiquée  par  MéhUy  mais 
en  la  rendant  plus  alcaline  que  cet  auteur  ne  le  conseillait. 
Il  est  bon  de  ne  la  préparer  qu'en  petite  quantité,  de  manière  à 
la  renouveler  souvent,  et  de  la  conserver  à  l'abri  de  la  lumière 
directe  dans  des  flacons  bouchés  avec  du  caoutchouc. 

Cette  liqueur  est  titrée  de  manière  à  ce  qu'un  centimètre  cube 
soit  entièrement  réduit  par  S  milligrammes  de  glycose.  Dans 
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ces  conditions  un  volume  quelconque  de  cette  liqueur  est  en- 
tièrement  réduit  par  un  volume  égal  d'urine  renfermant 
5  grammes  de  sucre  par  litre  ;  mais  ce  chiffre  de  5  grammes 
par  litre  est  bien  loin  d'indiquer  la  limite  de  sensibilité  de  la 
liqueur  ;  il  signifie  simplement  que  pour  avoir  une  décoloration 
complète  dans  un  dosage,  il  faut  employer  : 

.^  I  1  Tolume  de  liqueur. 

{  1  volume  d'urine  renfermant  5  grammes  de  sucre  par  litre. 

2^  j  1  Yolume  de  liqueur. 

\  2  volumes  d'urine  renfermant  2P',50  de  sucre  par  litre. 

«o  (  1  volume  de  liqueur. 

{  3  volumes  d'urine  renfermant  18^,66  de  sucre  par  litre. 

,Q  I  1  volume  de  liqueur. 

}  4  volumes  d'urine  renfermant  iP'jSS  de  sucre  par  litre. 


Mais  dans  une  recherche  qualitative  il  n'est  point  néces- 
saire d'obtenir  la  réduction  totale  de  la  liqueur;  il  suffit  qu'elle 
soit  assqz  marquée  et  que  la  quantité  d'oxyde  de  cuivre  pré- 
cipité soit  appréciable;  et  l'on  ne  peut  être  taxé  d'exagération 
en  disant  que  la  réduction  est  très  apparente  lorsque  le  tiers 
seulement  de  Toxyde  de  cuivre  contenu  dans  la  liqueur  est 
précipité.  Dans  ces  conditions,  en  faisant  varier  do  1  à  4  le 
volume  d'urine  par  rapport  à  celui  de  la  liqueur,  et  en  mé- 
langeant, on  arrive  à  déceler  une  quantité  de  glycose  corres- 
pondante à  0^%50  par  litre.  Cette  limite  peut  être  encore  re- 
culée si  l'on  évapore  l'urine  au  tiers,  au  cinquième  et  au  delà 
de  son  volume  primitif. 

Avec  certaines  urines,  de  densité  élevée,  riches  en  matières 
extractives,  fortement  colorées,  la  réduction  manque  souvent 
de  netteté  :  si  la  proportion  de  glycose  est  très  faible,  il  faut 
alors  faire  agir  sur  la  liqueur  un  volume  d'urine  trois  ou 
quatre  fois  plus  grand;  et  Tinfluence  perturbatrice  s'accroît  en 
proportion. 

Heureusement,  de  toutes  les  substances  qui  peuvent  agir 
sur  la  liqueur  cupro-potassique,  la  glycose  est  celle  qui  la 
réduit  le  plus  facilement  et  à  une  température  très  notable- 
ment inférieure  à  100°  (elle  agit  môme  à  froid).  On  utilise  cette 
propriété  en  chaufl'ant  au  bain-marie  vers  85  à  90**  ;  le  pouvoir 
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réducteur  de  la  glycose  se  manifeste  seul  à  Texclusion  de  celui 
des  corps  étrangers  ;  on  peut  aussi  éliminer  ces  corps  en  dé- 
féquant Turine  par  le  sous-acétate  de  plomb. 

Lorsque,  après  avoir  fait  agir  une  urine  sur  la  liqueur  de 
Fehling  en  se  conformant  aux  méthodes  ordinaires,  le  mélange 
reste  limpide  et  transparent  avant  et  après  refroidissement,  on 
peut  hardiment  conclure  à  Tabsence  du  sucre;  si  au  contraire 
la  réduction  n'est  pas  suffisamment  nette  et  qu'il  reste  des 
doutes  sur  la  présence  de  la  glycose,  on  opère  de  la  manière 
suivante  : 

On  mélange  dans  un  tube  à  essai  de  13  à  IS  millimètres 
de  diamètre  deux  parties  d'urine  et  une  partie  de  liqueur 
cuprique,  et  Ton  chauffe  jusqu'à  Tébullition  la  partie  supé- 
rieure :  s'il  y  a  du  sucre  en  quantité  notable,  il  y  forme  un 
enduit  jaunâtre  assez  fortement  adhérent  aux  parois  du  tube; 
en  même  temps  le  mélange  prend  une  teinte  jaune  verdàtre. 

2"*  Si  la  réduction  ne  paraît  pas  suffisamment  nette,  on 
répète  l'essai  en  employant  trois,  ou  rarement  quatre  parties 
d'urine  pour  une  de  liqueur  ;  on  doit  bien  mélanger,  ce  point 
est  important. 

Dans  les  deux  cas,  mais  surtout  dans  le  second  à  cause  de 
la  proportion  relativement  élevée  d'urine,  il  est  nécessaire,  si 
l'on  observe  une  réduction,  de  contrôler  : 

i""  En  chauffant  seulement  au  bain-marie  (nous  avons 
indiqué  la  raison). 

S""  En  traitant  l'urine  avec  le  sous-acétate  de  plomb  et  le 
carbonate  de  soude  :  on  emploie  ce  dernier  en  poudre  afin  de 
ne  pas  trop  diluer  l'urine. 

Dans  ces  conditions  on  peut  déceler  directement  le  sucre 
dans  une  urine  en  renfermant  environ  0*',50  par  litre.  Si 
enfin  il  reste  des  doutes  sur  la  présence  du  sucre,  on  con- 
centre l'urine  au  bain-marie  et  on  la  réduit  à  un  volume  assez 
faible  pour  que  la  glycose  qu'elle  renferme  puisse  agir  net- 
tement. 

Il  faut  alors  déféquer  par  le  sous-acétate  de  plomb  :  on 
peut  même  évaporer  en  consistance  sirupeuse  et  reprendre  le 
résidu  par  l'alcool. 

Pour  affirmer  la  présence  du  sucre,  il  ne  suffit  point  d'ob- 
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tenir  une  décoloration  jaune  ou  rouge  de  la  liqueur  cuprique,  \ 

il  faut  observer  une  réduction  caractérisée  par  la  perte  de 
transparence  du  mélange  et  [apparition  d'un  précipité  d'oxyde 
de  cuivre  qui  peut  être  jaune  ^  rouge  ou  noir;  un  bon  moyen 
pour  vérifier  s'il  y  a  réellement  réduction  consiste  à  écraser 
avec  le  tube  la  flamme  éclairante  d'un  bec  de  gaz  ;  on  voit  que 
le  liquide  est  devenu  opaque  et  ne  se  laisse  pas  traverser  par 
la  lumière;  il  contient  donc  bien  un  précipité  en  suspension. 

Nous  avons,  comme  beaucoup  d'autres  expérimentateurs, 
recherché  inutilement  la  présence  du  sucre  dans  l'urine  nor- 
male. Il  nous  est  arrivé  maintes  fois  de  concentrer  des  urines 
qui  agissaient  sur  la  liqueur  cuprique,  la  décoloraient,  puis 
la  faisaient  paaser  au  jaune  ou  au  rouge  et,  après  les  avoir 
réduites  au  quinzième  et  même  au  vingtième  de  leur  volume 
primitif,  il  y  avait  toujours  décoloration  de  la  liqueur,  mais 
non  réduction  avec  formation  d'un  précipité  ;  au  contraire, 
toutes  les  fois  que  l'urine  primitive  réduisait  même  très  fai- 
blement la  liqueur,  il  y  avait  aprèe  concentration  une  réduction 
qui  ne  pouvait  laisser  aucun  doute  sur  la  présence  du  sucre. 

Du  reste,  on  ne  rencontre  pas  des  urines  sucrées  aussi  fré- 
quemment qu'on  pourrait  croire  :  en  effet,  sur  4068Ô  urines 
suspectes  que  nous  avons  eu  occasion  d'examiner,  nous 
n'en  avons  trouvé  que  2  777,  soit  26,07  p.  100,  contenant  du 
sucre. 

Quant  au  mode  de  recherche,  basé  sur  l'emploi  de  la 
phénylhydrazine,  nous  n'hésitons  pas  à  le  ranger  parmi  les 
plus  douteux.  Ce  réactif  tant  vanté  par  Fischer  d'abord,  puis 
par  Jaksch,  Rosenfefd  et  d'autres,  n'a  pas  la  valeur  que  ces 
auteurs  ont  cru  devoir  lui  attribuer. 

Lorsque  l'urine  ne  renferme  qu'une  petite  quantité  de 
sucre,  il  faut  attendre,  quelquefois  inutilement,  jusqu'à  douze 
et  même  vingt-quatre  heures  pour  obtenir  la  formation  des 
cristaux  de  phényglycosanone  et,  ce  qui  est  plus  grave  et  que 
nous  avons  vérifié,  non  sans  quelque  surprise,  c'est  qu'en  sui- 
vant exactement  la  marche  indiquée  nous  avons  obtenu  des 
cristaux,  soi-disant  caractéristiques,  dans  des  urines  qui,  à 
notre  avis,  ne  contenaient  pas  de  sucre. 

En  résumé,  la  liqueur  cupro-potassique  employée  avec  les 
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précautions  que  nous  venons  d'indiquer  nous  parait  être  encore 
aujourd'hui  le  réactif  le  plus  rapide  et  le  plus  exact  pour 
constater  la  présence  du  sucre  dans  Turine.  Tous  les  résultats 
que  nous  venons  d'énoncer  sont  fournis  par  une  longue  pra- 
tique et  par  Texamen  personnel  d'un  nombre  considérable 
d'urines. 


HISTOIRE  ET  CRITIQUE 


DE 

L'ANALYSE  CHIMIQUE  DU  CONTENU  STOMACAL 

Par  m.   L.   GEORGES 

Licencié  es  scieoces  n*turellet. 
(fRAYAIL  VkTt  A  LA  CLIinQUE  DR  M.  LB  PROPB88BUR  ffPILLMANN,  DE  NANCT) 


La  pathogénie,  le  diagnostic  et  le  traitement  des  maladies  de  l'es- 
tomac sont  pour  le  clinicien  autant  de  questions  encore  enveloppées  d'ob- 
siSurité  ;  pour  les  résoudre  en  partie,  il  faudrait  évidemment  connaître  la 
iîature  des  réactions  dont  est  le  siège  l'estomac  sain  et  surtout  l'estomac 
malade  :  malheureusement  sur  ce  point  de  physiologie,  malgré  d'im- 
portants travaux,  les  problèmes,  loin  d'être  résolus,  sont  à  peine  posés. 
C'est  dire  que  les  classifications  actuelles  des  maladies  de  l'estomac, 
fondées  presque  uniquement  sur  la  symptomatôiogie  ou  l'anatomie  pa- 
thologique, reposent  sur  des  bases  insuffisantes. 

Aussi  s'explique-t-on  la  foule  de  travaux  entrepris  dans  ces  dernières 
années  dans  le  but  d'élucider  les  phénomènes  intimes  de  la  digestion 
gastrique,  à  l'état  sain  et  à  l'état  malade,  et,  par  là,  de  parvenir  à  élu- 
cider les  points  obscurs  de  la  pathologie  de  l'estomac.  Reconnaître 
«l'une  façon  exacte  comment  un  estomac  digère,  combien  de  temps  il 
digère  et  ce  qu'il  digère,  étudier  en  un  mot  Vétat  du  contenu  stomajcal 
pendant  le  travail  digestif,  semble  le  meilleur  moyen  d'arriver  à  la  so- 
lution cherchée  ;  c'est  le  but  que  se  sont  assigné  la  plupart  des  auteurs 
qui  ont  écrit  depuis  quelque  temps  sur  les  maladies  d'estomac. 

Malheureusement,  si  tous  en  principe  sont  d'accord  pour  reconnaître 
tout  le  proQt  qu'il  y  aurait  à  retirer  de  l'étude  des  phénomènes  chimi- 
ques de  la  digestion,  ils  sont  loin  de  s'entendre  quand  il  s'agit  de  déter- 
miner quel  est  le  meilleur  procédé  d'analyse  du  contenu  stomacal  ;  sur 
ce  point  de  pratique  règne  la  plus  grande  confusion. 

Emprunter  à  chaque  auteur  ce  que  son  procédé  a  de  bon,  laisser 
rigoureusement  de  côté  ce  qui  est  reconnu  défectueux,  tel  serait  évi- 
lieramentle  meilleur  moyen  de  constituer  une  méthode  pratique  d'analyse 
du  contenu  stomacal.  En  possession  de  cette  méthode,  le  clinicien  pour- 
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rait  se  rendre  compte  de  Tétat  fonctionnel  d'un  estomac  par  l'étude  du 
contenu  stomacal,  tout  comme  il  se  rend  compte  de  Tétat  d'un  rein 
par  l'étude  des  urines  sécrétées. 

Indiquer  les  conditions  nécessaires  et  suffisantes  pour  pratiquer  une 
bonne  analyse  du  liquide  stomacal,  tel  est  le  but  que  nous  poursuivons 
«lans  cet  article. 

Notre  étude  est  basée  sur  des  analyses  de  sucs  gastriques  naturels  et 
non  pas  sur  des  expériences  de  laboratoire  faites  uniquement  sur  des 
sucs  gastriques  artificiels;  autre  chose  est  d'étudier  un  suc  gastrique 
artificiel  toujours  plus  ou  moins  identique  à  lui-même,  autre  chose  est 
d'analyser  un  liquide  stomacal  normal  ou  pathologique,  capable  de  ren- 
fermer des  sels  ou  des  substances  quelconques  propres  à  masquer  les 
réactions. 

Notre  examen  critique  des  différents  réactifs  proposés  par  les  auteurs 
repose  sur  un  ensemble  de  150  analyses;  ces  analyses  ont  été  fournies 
par  l'examen,  à  différentes  périodes  de  la  digestion,  des  liquides  gas- 
triques de  50  malades  différents,  atteints  d'affections  stomacales  primi- 
tives ou  secondaires  à  des  maladies  générales,  telles  que  la  chloro- 
anémie,  le  tabès,  le  saturnisme,  etc. 

Dans  notre  travail  nous  passerons  successivement  en  revue  les  points 
suivants  : 

L  —  Procédé  à  employer  pour  recueillir  le  contenu  stomacal. 

II.  —  Examen  des  caractères  généraux  du  liquide  obtenu. 

III.  —  Recherche  de  l'acidité  totale  de  ce  liquide. 

IV.  —  Détermination  qualitative  et  quantitative  des  différents  acides 
du  suc  gastrique  {acide  cklorkydrique  et  acides  ot*ganiques), 

V.  —  Recherche  des  phases  de  la  transformation  des  matières  su- 
crées. 

VI.  —  Recherche  des  phases  de  la  transformation  des  matières  albu- 
minoîdes. 

VIL  —  Détermination  du  pouvoir  digestif  du  liqui<le  examiné  :  di- 
gestions artificielles. 

VIII.  —  Conclusions;  type  d'analyse  d'un  liquide  stomacal. 

Toutefois,  avant  d'aborder  la  substance  de  notre  sujet,  nous  croyons 
utile  de  faire  en  quelques  mots  l'histoire  des  études  qui  ont  pris  nais- 
sance sur  la  question  de  l'analyse  chimique  du  liquide  stomacal. 

HISTORIQUE 

Ce  sont  deux  Français  qui,  les  premiers,  songèrent  à  analyser  le  suc 
gastrique  au  moyen  de  réactifs  colorants  :  Dans  un  compte  rendu  à  la 
séance  de  la  Société  de  biologie  du  H  juillet  1874,  Laborde  et  L.  Dusart 
font  connaître  les  changements  de  coloration  subis  par  le  sulfate  d'ani- 
line en  présence  du  bioxyde  de  plomb,  sous  l'influence  de  l'acide 
chlorhydrique  du  suc  gasirique.  En  1877,  ces  mêmes  auteurs  indiquent 
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les  réactions  de  Tacide  chlorhydrique  avec  le  violet  de  Paris  on  violet  de 
méthyl  ^ 

Ces  deux  publications  passaient  inaperçues  en  France;  mais  les 
Allemands  comprirent  bientôt  la  valeur  pratique  d'une  méthode  basée 
sur  des  réactifs  colorants.  On  abandonna  l'emploi  des  réactifs  chimiques 
ordinaires  des  acides  et  des  sels,  pour  étudier,  sur  les  données  de  La- 
borde  et  L.  Dusart,  les  réactions  colorantes  fournies  par  les  couleurs 
d'aniline.  En  1877,  Maly*  appelle  l'attention  sur  le  violet  de  méthyl 
comme  réactif  de  HQ;  il  cite  comme  auteurs  des  premières  recherches 
Witz*  et  Hilger*  qui  omettent  dans  leurs  mémoires  de  donner  les  noms 
do  Laborde  et  L.  Dusart.  Aussi  les  Allemands  et  nombre  de  Français, 
if^norant  cet  emprunt  déguisé,  ont-ils  attnbué  longtemps  à  Witz,  à 
llilger  et  à  Maly,  l'honneur  de  la  découverte,  quoiqu'en  1879  Von  den 
Velden*  ait  déjà  reconnu  son  origine  française. 

Nous  insistons  sur  cette  question  de  priorité,  parce  qu'elle  a  été 
l'objet  d'assez  vives  discussions  entre  auteurs  allemands  et  français.  Du 
reste,  elle  semble  actuellement  tranchée  en  notre  faveur,  et  dans  son 
récent  ouvrage  Ewald  *  reconnaît  l'origine  française  de  la  méthode, 
malgré  les  dénégations  de  quelques-uns  de  ses  compatriotes. 

Nous  devons  reconnaître  d'ailleurs  que  les  travaux  les  plus  impor- 
tants sur  la  question  nous  sont  venus  d'Allemagne,  et  les  auteurs  de  ce 
pays  qui  se  sont  occupés  de  la  question  ont  publié,  sur  les  nouveaux 
réactifs  colorants  si  nombreux  du  suc  gastrique,  des  études  de  réelle 
valeur.  Parmi  les  principaux  travaux  parus  en  Allemagne,  nous  citerons 
ceux  de  : 

Maly.  Loc.  cit.  et  Liebig's  Annalen.  Bd.  173,  p.  227. 

Von  den  Velden.  Loc.  cit. 

RiEGEL.  Beitrage  zur  Path.  und  Diagn.  der  Magenkrankheiten  {Deutsch. 
Arch.  f.KUn.  tned.  Bd.  XXXVI., p.  123, 1884).  ^ Zur  diagnosticher  Verveithung 
des  Magensaftes  {Berl.  Klin.  Woch.,  n©  9,  p.  13i,  4885,  et  n"  12,  p.  181,  1886). 

Ueber  die  Indicationen  mit  Anwendung  der  HCly  bel  Magenkrankheiten, 
(Deutsch.y  med.  Wochen.  Bd.  XII,  p.  601,  1886).  —  Diagnostick  und  Thera.  der 
Magenkrankheiten  [Zeit.  f.  Klin.  med.  Bd.,  XI,  p.  167,  1886  et  Bd.  XII  p.  426). 

Cahn  et  Mehring.  Die  sauren  des  gesunden  und  kranken  Magens  {Deul,  Arch. 
f.  Klin.  med.  Bd.  XXXIX,  1886). 

1.  Laborde.  Compte  rendu  de  la  Société  de  biologie  (p.  285.  Séance  du 
9  juin  1877). 

2.  Maly.  Untersuchungen  ûher  die  Mitlel  zur  suure  Bildung  in  organismus 
und  ilber  einige  Verhdltnisse  der  Blutserums  {Zeitsh.  f.  physiol.  ChemiCy  t.  1 , 
p.  189,  28  juillet  1877. 

3.  Witz.  Volumetrische  Bestimmrmg  des  essigsauren  Salze  und  der  Essig- 
sâure  hei  Gegenwart  von  Minerahàure  (Zeitshr.  f.  analytische  C hernie  Bd.  XV- 
p.  108,  1876). 

-i.  HiLOER.  Die  Prilfung  der  Essigsâure  auf  freie  Mineralsâuren  (Zeitshr. 
f.  Analytische  Chemie.  Bd.  XVI,  p.  118,  1877). 

5.  Von  dex  Velden.  Ueber  die  Wirksamkeit  des  Mundspeichel  im  Magen 
[Deutsch.  Arch.  f.  Klin.  med.  1879.  Bd.  XXIII,  j).  369). 

6.  EwALD.  Klinik  des  Verdaunngskrankheiten,  Bd.  II,  p.  35,  1888. 
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HOniomann  et  Von  Noordbn.  ZeU.f.Klin»,  med.,  Bd.  XIII,  p.  87. 

ËWALD  et  Boas.  Virchow's  Archiv,  Bd.  CI,  p.  103.  —  Ueber  dos  Vorkam- 
men  freier  salzsûure  bei  Carcinoms  des  Magens  (Berl.  Klin.  Wochen,  n«  9,  p.  137^ 
1885).  —  Ueber  das  Vorkommen  der  MUchinure  in  Mageninhalt  [Archiv.  f,  Anat. 
und.  PathoL,  p.  346,  1885). 

EwALD.  Zur  Diagn,  und  Thera:  dei'  Magenkrankkeiten  (Berl.  Klin,  Wochen., 
Bd.  XXIII,  1886).  —  Zur  Méthode  der  Magen  Expression  [Wien.  med.  Woch., 
Bd.  XXXVl,  p.  606,  1886).  --  Nette  Méthode  zum  Sachweis,  etc.  [Berl.  Klin,. 
Woch.,  p.  916,  1887). 

ËWALD  et  Boas.  Ueber  die  Sduren  des  gesunden  und  kranken  Magens  bei 
EinfUhrung  von  Kohiehydraten  (Cbl.  /.  d.  med.  Wissen,  no  13,  1888). 

RosENHEiM.  Même  sujet  {Virchow*s  Archiv,  Bd.  CXI,  hft.  3  et  Cblt.  f,d.  med. 
IVwwen,  no  15,  avril  1888). 

Jaworski  et  Gluzinski.  Experimentelle  klinische  Untersuchungen  ûber  der 
Chemismus  und  Mechanisrnus  der  Verdanungsfunktion  der  menschlichen  Ma- 
gens [Zeit.  f,  Klin,  med.,  Bd.  XI,  p.  50,  1886). 

Alt.  Ueber  einige  neueMethoden  zum  Nachweis  des  freien  Salzsûure  im  Magen- 
saft  (Cbltt.  f.  Klin.  med.,  n*  3,  1888). 

Haas.  Ueber  die  praktisch  ver  verdbaren  Farbenreactionen  zum  Sùurenach" 
weiss  im  Mageninhalt  (Mûnsch.  med.j  Wochen,  n»*  5  et  7,  1888). 

Upfelmann.  Ueber  die  Méthode  der  Untersuchung  des  Mageninhaltes  auf  freie 
Sauren,  etc.  [Deut.  Af^ch.  f.Klin,  med.,  Bd.  XXVI,  1882).  —  Ueber  die  methoden 
der  Nachweises  freie  saure  in  Mageninhalt.  [Zeitsch.  f.  Klin.,  med. y  Bd.  VII, 
p.  897,  1884. 

Klbmpbrer.  Zur  chemischen  Diagnostik  der  Magenkranàheilen  [Zeitschr.  f. 
Kl.  medicin.,  Bd.  XIV,  heft.  1  et  2,  1888). 


En  France,  parmi  les  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  la  question, 
nous  signalerons  : 

L  ABORDE  et  L.  Du  s  art.  Loc.  cit. 

Laborde.  Les  colorants  du  sucgastHque  [Bull,  de  thérap.,  30  janyier  1887). 

Dcjardin-Bbaumetz.  Valeur  diagnostique  des  procédés  chimiques  pour  recon- 
naître l'acidité  du  suc  gastrique  {Soc.  méd.  des  hôp.,  29  juillet  1884)  et  passim 
dans  les  numéros  delà  Gaz.  méd.  des  hôp.,  de  1884,  1885,  1886,  1887). 

Simonin.  Th.  Lyon,  1886,  n»  34. 

Lannois.  Réactions  chimiques  des  séa^étions  gastriques  au  point  de  vue  cU- 
nique  [Rev.  de  méd.,  mai  1887,  p.  470). 

Chéron.  Les  réactions  des  liquides  de  Vestomac  et  leur  valeur  diagnostique 
(Union  méd.,  11  août  1888). 

LiNossiBR.  A  propos  du  suc  gastrique  (Union  méd.,  10  juin  1888). 

PETIT.  La  recherche  de  V acidité  du  suc  gastrique  (Gaz.  hebd.  de  méd., 
10  février  1888). 

G.  SÉB,  A.  Mathieu  et  Durand-Fardel.  Hyperchlorhydrie  et  atonie  de  Ves- 
tomac  (Académie  de  méd.,  séance  du  1"  mai  1888). 

Catrin.  Les  acides  de  Vestomac  (Arch.  de  méd.,  p.  456,  1887). 


Nous  ne  pouvons  passer  sous  silence  les  deux  articles  publiés  en 
Suisse  par  Bourgbt  : 

Recherche  clinique  des  acides  de  Vestomac  (Rev.  méd.  de  la  Suisse  romande, 
20  févriop  1888),  et  Des  aUérations  chimiques  du  suc  gastrique  (Rev.  méd.  de  la 
Suisse  romande,  20  déc.  1888). 
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Citons  enfin,  pour  terminer,  la  thèse  suédoise  de  : 

Richard  HOoner.  Nagra  Undersôkningar  betrûffande  Saltsyre  Abaondringen 
vid  Magkatarr  ock  dilatation  (Th.  Upsal,  1883), 

I.  —  Procédé  a  employer  pour  recueillir  le  contenu  stomacal. 

C'est  à  dessein  que  nous  employons  le  mot  de  contenu  stomacal\  il 
représente  en  effet  le  mélange  du  suc  gastrique  normal  et  des  sécré- 
tions pathologiques  accidentelles  avec  un  certaine  quantité  d'aliments 
déterminés  et  plus  ou  moins  modifiés.  L'ensemble  des  aliments  que 
Ton  fait  ingérer  au  malade  avant  l'analyse,  constitue  le  repas  dressai, 
Prohefmhstùck  ou  Probemahlzeit  des  Allemands. 

La  composition  de  ce  repas  d'essai  varie  suivant  les  difTérents  au- 
teurs. Leube  donne  au  malade  une  soupe,  un  beefsteak  et  un  petit  pain 
blanc,  et  fait  l'analyse  du  contenu  stomacal  sept  heures  après  l'inges- 
tion de  ces  aliments. 

Riegel  recommande  le  même  repas,  mais  fait  l'analyse  cinq  heures 
après. 

Jaworski  *  introduit  dans  Testomac  à  jeun,  100  à  300  ce.  d'eau  distillée 
qu'il  retire  et  analyse  une  heure  et  demie  après. 

Ewald  et  Boas'  font  prendre  au  malade,  à  jeun  depuis  huit  heures,  un 
repas  d'essai  composé  d'une  demi-bouteille  de  café  noir  sans  sucre  et 
de  deux  petits  pains  blancs;  ils  analysent  le  résultat  de  la  digestion 
après  une  heure  de  séjour  dans  l'estomac. 

Nous  avons  employé  dans  nos  analyses  le  repas  d'essai  d'Ewald  et 
Boas.  Il  réunit  à  notre  avis  plusieurs  avantages  qui  doivent  le  faire  pré- 
férer :  ne  renfermant  pas  d'albuminoîdes,  il  permet  d'apprécier  exac- 
tement, au  moyen  des  digestions  artificielles,  la  valeur  peptonisante  du 
liquide  gastrique  retiré  ;  puis,  à  un  point  de  vue  pratique,  il  est  plus 
facile  à  extraire  de  l'estomac  que  celui  de  Leube  et  de  Riegel,  parce 
qu'il  ne  renferme  pas  de  viande.  Souvent  en  effet,  il  arrive  que  le 
beefsteak  mâché  grossièrement  par  le  malade  est  divisé  en  fragments 
volumineux  qui  viennent  presque  inévitablement  obstruer  la  lumière 
de  la  sonde  stomacale  introduite  dans  l'estomac  pour  recueillir  le  con- 
tenu stomacal. 

Au  repas  d'essai  d'Ewald  et  Boas,  nous  avons  souvent  ajouté  deux 
œufs  à  la  coque  ;  cette  composition  particulière  du  repas  d'essai  change 
le  résultat  de  l'analyse. 

L'acide  chlorhydrique,  qui  existe  normalement  dans  le  suc  gastrique 
pendant  la  digestion,  se  combine  avec  les  albuminoldes  des  œufs  et  l'ana- 
lyse ne  peut  déceler  d'acide  libre  qu'autant  que  la  quantité  d'albuminoîdes 

1.  Jaworski.  Loc,  cit. 

2.  Ewald.  Klinik  des  Werdanungskrankheiten.  Ed.  I  (Traduction  française 
par  Dagonct  et  Schumann-Lcclcrcq.  Édition  de  1888). 
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ingérés  n*est  pas  suffisante  poursatarer  toutTHCl  formé.  Aussi  l'analysf 
du  contenu  stomacal  faite  une  heure  après  un  repas  composé  d'une  demi- 
bouteille  de  café  noir  sans  sucre,  de  deux  petits  pains  blancs  et  de  deux 
œufs  à  la  coque,  ne  décèle-t-elle  d'HGl  libre  que  si  on  a  affaire  à  un 
estomac  hyperacide,  chez  les  ulcéreux,  par  exemple. 

Quand  doit-on  retirer  de  Testomac  le  produit  de  la  digestion? 

Ëwald  et  Boas,  nous  l'avons  déjà  dit,  le  recueillent  une  heure  après 
le  repas;  mais  ils  n'observent  pas  ainsi  toutes  les  phases  de  la  digestion. 
Uuant  à  nous,  nous  avons  fait  en  général,  dans  chaque  cas,  trois  séries 
d'analyses  séparées  par  un  ou  deux  jours  d'intervalle;  les  premières 
étaient  faites  une  heure  après  le  repas;  les  secondes,  deux  heures,  et  les 
troisièmes,  trois  heures  après  :  par  ce  moyen,  nous  pensons  avoir  suivi 
plus  exactement  toutes  les  phases  de  la  digestion. 

Pour  recueillir  le  contenu  stomacal,  nous  nous  sommes  servi  con- 
stamment du  siphon  de  Fauché,  modifié  par  Debove. 

Cet  appareil  est  connu  de  tous  les  cliniciens,  aussi  nous  ne  croyons 
pas  utile  d'en  donner  la  desciiption. 

L'introduction  du  siphon  n'est  pas  aussi  pénible  qu'on  serait  tenté 
de  le  croire;  nos  chiffres  le  prouvent  abondamment;  tandis  que  nous 
avons  sur  cinquante  individus  pratiqué  facilement  cent  cinquante  ana~ 
lyses,  nous  n'avons  trouvé  que  trois  malades  récalcitrants  chez  lesquels 
l'introduction  a  été  absolument  impossible  :  chez  ces  malades,  les 
spasmes  du  pharynx  et  de  l'œsophage  ont  été  tels,  malgré  l'adminis- 
tration de  bromure  de  potassium,  que  nous  avons  dû  renoncer  à  notre 
examen.  Chez  les  cinquante  autres  malades  que  nous  avons  examinés, 
nous  avons  dû,  trois  ou  quatre  fois  au  plus,  recourir  au  bromure  de 
potassium  pour  calmer  la  sensibilité  du  pharynx. 

Pour  faire  une  étude  complète  de  chaque  malade,  il  est  important  de 
noter  les  phénomènes  qui  se  passent  lors  de  l'introduction  de  la  sonde  : 
chez  les  uns,  elle  arrive  jusque  dans  l'estomac  sans  aucune  réaction,  pas 
plus  au  niveau  du  pharynx  qu'au  niveau  du  cardia;  chez  d'autres, 
aussitôt  la  sonde  dans  le  pharynx,  il  se  produit  un  dégagement  brusque 
des  gaz  emprisonnés  dans  l'estomac,  dégagement  qui  se  traduit  par 
une  série  de  détonations  plus  ou  moins  bruyantes.  Chez  d'autres,  la 
sonde  n'a  pas  encore  atteint  le  cardia  que  déjà  le  liquide  stomacal  ar- 
rive en  abondance  dans  l'entonnoir,  expulsé  par  des  efforts  de  vomis- 
sement plus  ou  moins  violents.  D'autres  fois,  il  faut  attendre  une  ou 
deux  minutes  pour  que  le  contact  de  la  sonde  avec  la  paroi  stomacale 
amène  la  contraction  de  cet  organe,  et,  par  suite,  Texpulsion  de  son 
contenu.  Si  le  contenu  stomacal  n'est  pas  évacué  spontanément,  on 
amorce  le  siphon  tivec  environ  20  ce.  d'eau  distillée  froide;  l'action  du 
froid  provoque  une  contraction  énergique  de  l'estomac  et  l'évacuation 
s'établit  facilement. 

Mais,  le  plus  souvent,  le  simple  contact  de  la  sonde  avec  les  parois 
du  cardia  suffit  à  déterminer  la  contraction,  et  si  elle  vient  à  se  ralen- 


DE  l'analyse  chimique  DU  CONTENU  STOMACAL.  723 

tir,  il  est  facile  de  la  faire  renaltrp  en  imprimant  à  la  sonde  un  léger 
mouvement  de  va-et-vient  dans  l'œsophage. 

Pour  faire  une  analyse  chimique  complète,  il  faut  recueillir  environ 
i 00  il  120  ce.  de  liquide  stomacal.  On  filtre  immédiatement  le  produit 
rejeté  et  on  commence  Tanal/se  chimique. 

Dans  le  cas  où  le  liquide  filtré  renfermerait  [HCI  en  quantité  nor- 
male, c'est-à-dire  1  et  demi  à  2  p.  1 000,  on  pourrait  à  la  rigueur  le 
conserverdeuxou  trois  jours  avant  de  l'analyser;  maiss'ilne  contient  que 
de  faibles  quantités  de  HCl,les  fermentations  s'établissent  rapidement 
et  modifient  profondément  la  nature  du  liquide  recueilli  ;  une  expé- 
rience bien  simple  que  nous  avons  réalisée  donne  la  preuve  de  ce  fait. 
On  recueille  un  liquide  gastrique  ;  on  le  (litre  et  on  divise  là  partie 
llltrée  en  deux  parties;  la  première  partie  est  soumise  h  une  analyse 
immédiate  et  la  seconde  mise  dans  un  tube  stérilisé  à  100  degrés  que 
l'on  ferme   par  un  bouchon  de  coton  stérilisé.  On  garde  ce  dernier 
liquide  pendant  deux  ou  trois  jours  ;  on  l'analyse  alors  par  le  procédé 
appliqué   à  la   première   partie   et  on  compare  les    résultats  obte- 
nus ;    si  la   première  analyse  a  décelé  une   proportion  de   H€l   de 
2  p.  1 000,  par  exemple,  la  seconde  décèle  la  même  proportion  de  cet 
acide  et  les  digestions  artificielles  entreprises  avec  chacune  des  parties 
du  liquide   accusent  le  môme   pouvoir  digérant.  Si,  au  contraire,  le 
liquide   gastrique,  au  moment  où  il  est  recueilli,  renferme  déjà  des 
acides  organiques,  acides  lactique,  acétique,  butyrique,  etc.,  et  peu  de 
HCl,  les  deux  analyses  offriront   des  résultats  différents  :  tandis  que 
dans  la  première  ivcherche,  on  trouvera  un   certain  degré  d'acidité 
totale  représentant  l'acidité  du  contenu  stomacal  au  moment  de  son 
extraction,  dans  la  seconde  on  obtiendra  un  degré  d'acidité  totale  plus 
fort.  Cette  augmentation  est  due  h  l'établissement  des  fermentations  : 
en  deux  jours,  dans  un  liquide  renfermant  des  acides  organiques  et 
peu  ou  pas  de  HCl,  les  fermentations  marchent  avec  rapidité  et  peu- 
vent doubler  l'acidité   du  contenu   stomacal.  Si  le  liquide   gastrique 
renferme  une  quantité  suffisante  de  HCl,  environ  2  p.  1  000,  ces  fermen- 
tations ne  s'établissent  pas  aussi  rapidement,  c'est  ce  que  nous  avons 
observé  dans  trois  cas  différents. 

D'une  façon  générale,  l'analyse  du  liquide  gastrique  doit  donc  être 
faîte  aussitôt  que  ce  liquide  a  été  recueilli,  sous  peine  d'avoir  des  résul- 
tats inexacts. 

II.  —   Examen  des  caractères  généraux   du  contenu    stomacal  retiré 

APRÈS   LE   repas   d'eSSAI. 

Dans  un  estomac  normal,  les  aliments  composant  notre  repas  d'es- 
sai, prennent,  après  une  digestion  d'une  heure,  des  caractères  à  peu 
près  constants  ;  une  certaine  partie  du  liquide  ingéré  est  déjà  passée 
dans  l'intestin,  l'autre  forme,  avec  le  pain  divisé  par  la  mastication  et 
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broyé  par  l'estomac,  une  bouillie  asëez  compacte  qui  ne  contient  que 
des  parcelles  solides  d'un  petit  volume.  Le  liquide  obtenu  par  la  filtra- 
tion  de  cette  bouillie  est  clair,  transparent  ;  sa  couleur  est  d'un  jaune 
brun  clair,  et  il  a  conservé  l'odeur  du  café  ingéré  ;  sa  réaction  est  acide. 

Les  conditions  pathologiques  influencent  à  des  degrés  divers  les 
caractères  de  la  bouillie  stomacale  ;  les  modifications  peuvent  porter  en 
proportion  variable  sur  la  quantité,  la  composition,  la  consistance,  la 
couleur,  l'odeur  et  la  réaction  du  chyme. 

Chez  un  dilaté,  par  exemple,  la  quantité  de  matières  retirée  de 
l'estomac  est  plus  considérable.  Ces  matières  renferment  des  fragments 
solides  assez  volumineux,  noyés  dans  une  forte  proportion  de  liquide. 
\m.  couleur  du  liquide  de  Ûltration  n'est  plus  d'un  jaune  brun  comme  à 
l'état  normal,  mais  d'un  jaune  d'or,  d'un  jaune  gris  ou  d'un  gris  sale  ; 
au  Heu  d'être  clair,  transparent,  il  est  plus  ou  moins  louche.  Caractère 
frappant,  l'odeur  dégagée  est  tout  à  fait  spéciale  chez  les  malades 
atteints  d'une  dilatation  stomacale  un  peu  considérable  :  les  liquides  de 
l'estomac  présentent  une  odeur  douceâtre  très  caractéristique  à  cause 
(le  sa  constance,  facile  à  reconnaître  avec  un  peu  d'expérience  et  qu'il 
est  difficile  de  définir  autrement  que  par  l'expression  odew*  de  dilaté. 

Chez  l'ulcéreux,  au  contraire,  qui  est  souvent  en  même  temps  un 
dilaté,  l'odeur  est  acide;  elle  rappelle  celle  des  fermentations  vineuses 
et  prend  quelquefois  à  la  gorge. 

Chez  le  catarrheux,  on  obtient  un  liquide  visqueux  consistant,  ren- 
fermant souvent  de  grandes  quantités  de  mucus  qui  se  laisse  étirer  en 
longs  filaments. 

La  réaction  du  liquide  stomacal  au  papier  de  tournesol  est  toujours 
acide,  mais  d'une  acidité  plus  ou  moins  franche.  Le  liquide  du 
catarrheux,  par  exemple,  infiuence  très  peu  le  papier  de  tournesol, 
Wdis  que  celui  de  l'ulcéreux  le  fait  passer  à  un  rouge  très  net.  Dans 
une  seule  analyse,  nous  avons  trouvé  un  liquide  neutre,  et  encore  le 
liquide  était-il  additionné  d'un  peu  d'eau  distillée.  Jamais  nous  n'avons 
rencontré  la  réaction  alcaline. 

m.  —  Recherche  de  l'acidité  totale 

Pour  la  détermination  de  l'acidité  totale,  nous  nous  sommes  servi 
d'une  lessive  de  soude  au  10*  et  de  la  burette  acidimétrique  de  Mohr; 
comme  réactif  indicateur,  nous  avons  employé  les  papiers  bleu  et  rouge 
de  tournesol.  Les  Allemands  se  servent  de  la  phénophtaléine  qu'ils 
regardent  comme  plus  sensible. 

La  façon  d'opérer  avec  la  burette  de  Mohr  n'a  rien  de  spécial;  elle 
se  fait  en  suivant  les  règles  ordinaires  de  l'acidimétrie;  nous  ne  croyons 
par  conséquent  pas  nécessaire  de  la  décrire  ici. 

Quelle .  est  l'utilité  de  la  détermination  de  l'acidité  totale  ?  Cette 
détermination  renseigne  d'abord  d,'une  façon  générale  sur  l'état  du 
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contenu  stoniacal  ;  puis,  si  l'analyse  ultérieure  démontre  dans  le  li- 
quide gastrique  la  présence  d'un  seul  acide,  la  proportion  de  cet  acide 
est  marquée  par  le  degré  de  l'acidité  totale.  Enfm,  si  deux  acides,  HGl 
et  acide  lactique,  sont  en  présence  et  que  Ton  puisse  doser  par  un  pro- 
cédé quelconque  un  de  ces  acides,  HGl  par  exemple,  il  sera  facile  de 
connaître  la  quantité  de  l'autre. 

Nous  n'ignorons  pas  que  ce  procédé  de  iitration  à  la  soude  n'est 
pas  rigoureusement  exact.  Gahn  et  Mehring,  qui  l'ont  combattu,  ont 
vouJu  le  remplacer  par  le  procédé  dit  à  la  cinchonine  ;  d'autre  part, 
Bidder  et  Schmidt  déterminent  l'acidité  totale  par  .un  procédé  à  l'acide 
acétique  et  à  l'ammoniaque  :  ces  deux  méthodes  sont  trop  compliquées 
pour  passer  dans  la  pratique  ;  du  reste,  elles  soulèvent  elles-mêmes  de 
sérieuses  objections,  parfaitement  exposées  par  Klemperer^.  L'inconvé- 
nient de  la  titration  à  la  soude  consiste  en  ce  qu'une  certaine  quantité 
d'acide»  combinés  à  des  bases  est  dosée  avec  les  acides  Ubres  et  comprise 
avec  eux.  En  pratique,  les  eri^urs  commises  par  ce  procédé  de  dosage 
sont  assez  petites  pgur  être  considérées  comme  négligeables. 

IV.  —  Recherches  qualitative  et  quantitative  des  différents  acides  du 
suc  gastrique  (acide  chlorhydnque  et  acides  organiques). 

La  nature  du  principe  acide  de  l'estomac  a  fait  l'objet  de  très  nom- 
breuses controverses.  Les  uns  en  font  un  acide  minéral,  les  autres  un 
acide  organique;  et  en  1881,  G.  Sée  pouvait  écrire  :  «  14  auteurs  sont 
pour  HGl,  12  pour  l'acide  lactique,  2  votent  encore  pour  le  biphosphate 
acide  de  chaux.  » 

Aujourd'hui,  on  se  demande  si  les  acides  organiques  de  l'estomac 
sont  normaux  ou  bien  simplement  des  produits  pathologiques  :  tout 
récemment,  M.  V.  Poulet  *  énonçant  une  nouvelle  théorie  sur  le  prin- 
cipe acide  du  suc  gastrique,  déclare  que  ce  principe  est  double,  orga- 
nique, cristallisable  :  l'acide  hippurique  est  le  principe  acide  du  suc 
gastrique  chez  l'homme  sain  et  l'acide  tartrique  celui  des  jeunes  mammi- 
fères pendant  la  lactation  des  animaux  et  de  l'homme  adulte  en  dehors 
du  travail  de  la  digestion  dans  le  cours  de  certaines  dyspepsies.  L'acide 
tartrique  serait  aussi  le  principe  acide  du  suc  intestinal  ;  toutefois  cet 
acide  tartrique  animal  différerait  par  certains  caractères  de  l'acide  vé- 
gétal. Enfin,  le  suc  gastrique  ne  renfermerait  pas  trace  d'acide  lactique, 
ni  d'acide  sarcolac tique.  Gette  théorie  est  basée  sur  des  expériences  de 


1.  Klemperrr.  Zur  chemischen  Diagnostik  der  Magenkrankheiten  (Zeitschr. 
f.  kl.  med.  Hcft  1  et  2,  1888.) 

2.  V.  Poulet.  Notes  diverses  à  l'Acad.  des  sciences  [Comptes  rendus,  p.  572, 

673,  896,  1882). 

Nouvelles  recherches  expérimentales  sur  les  principes  acides  du  suc  gastrique 
ot  sur  celui  du  suc  intestinal  [Archives  de  physioL,  !<"  octobre  1888). 
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dialyse  et  sur  des  réactions  de  matières  colorantes  :  sa  date  récente  ne 
nous  permet  pas  de  la  passer  soe»  silenct^. 

Poulet  dialyse  des  sucs  gastriques  et  fiûl  l'analyse  chimique  du 
produit  de  la  dialyse  au  moyen  de  réactifs  cekiranft»  que  nous  étudie- 
rons plus  loin.  Nous  ne  savons  pas  pourquoi  Poulet  hit  cette  diaLyse; 
il  oublie  lui-même  de  nous  le  dire.  Cette  opération  soulève  uneoligec- 
tion  que  Poulet  ne  résout  pas  :  quelle  est,  sur  le  liquide  gastrique,  l'in- 
fluence de  la  dialyse?  —  Dans  le  contenu  stomacal,  quelles  sont  les 
substances  qui  traversent  le  dialyseur,  et  quelles  sont  les  substances 
retenues  par  le  dialyseur?  —  En  un  mot,  quel  rapport  de  composition 
y  a-t-il  entre  le  liquide  mis  à  dialyser  et  le  produit  de  la  dialyse?  — 
Ces  questions  sont  autant  de  points  obscurs  dont  la  solution  est  néces- 
saire pour  apprécier  les  recherches  de  Poulet;  tant  que  cette  solution 
ne  sera  pas  donnée,  il  semble  naturel  de  considérer  ses  recherches 
comme  non  avenues. 

D'ailleurs  l'analyse  chimique  que  Poulet  fait  ensuite  avec  le  produit 
de  ses  dialyses] donne  prise  aussi  à  lacritique; 'l'auteur  fait  celte  analyse 
avec  les  réactifs  colorants  que  nous  allons  étudier  et  les  réactions  qu'il 
obtient  sont,  sinon  complètement  fausses,  du  moins  très  inexactes;  nous 
le  prouverons  au  cours  de  l'étude  particulière  de  chacun  de  ces  réactifs. 

Quant  à  nous,  nous  admettons  l'opiiiion  qui,  comptant  actuelle- 
ment le  plus  de  partisans,  nous  semble  reposer  sur  les  preuves  les  plus 
certaines.  Nous  accordons  à  HCl  le  rôle  principal,  et  nous  affirmons  que 
dans  UQ  estomac  sa  présence  est  la  règle,  son  absence  l'exception.  Les 
acides  organiques,  l'acide  lactique  surtout,  existent  ordinairement  à 
côté  de  HGl,  mais  leur  rôle  encore  obscur  n'est  qu'accessoire;  on  doit 
les  considérer  du  reste  plutôt  comme  des  produits  de  fermentation,  tan- 
dis que  HCl  est  un  produit  de  sécrétion  de  la  muqueuse.  Le  résultat 
définitif  de  nos  analyses  et  surtout  des  digestions  artificielles  faites 
avec  les  différents  sucs  gastriques,  prouvera  abondamment  ce  que  nous 
avançons. 

Nous  diviserons  ce  chapitre  naturellement  en  deux  parties  : 

I.  —  Recherche  de  HCl. 

IL  —  Recherche  des  acides  organiques. 

I.  —  Recherche  de  HGl. 

Un  très  grand  nombre  de  réactifs  ont  été  et  sont  encore  employés 
pour  déceler  la  présence  de  l'acide  chlorhydrique  libre  dans  le  suc  gas- 
trique. De  ces  réactifs,  les  uns  sont  actuellement  abandonnés  à  cause 
de  \e\jLv  défaut  de  sensibilité,  les  autres  sont  utilisés  avec  plus  ou  moins 
de  succès  par  les  divers  expérimentateurs. 

C'est  ainsi  que  la  fuchsine,  l'alizarine,  l'extrait  alcoolique  de  baies 
de  myrtilles  ontdisparu  du  laboratoire  comme  réactifs  du  suc  gastrique. 

Actuellement  les  principaux  réactifs  employés  pour  la  recherche 
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d'HCl  sont  le  papier  du  Ck)ngo,  Torangé  Poirrier  n*>  4,  le  methylviolet, 
le  vert  brillant  de  Lépine,  le  réactif  de  Mohr,  le  réactif  de  Rheoch,  le 
réactif  de  Gûnzbourg  et  le  réactif  de  Boas. 

Nous  allons  étudier  spécialement  chacun  de  ces  réactifs  et  présenter 
Texamen  critique  de  leur  valeur. 

!•  Papier  du  Congo^.  —  Le  papier  du  Congo  est  imprégné  d'une  ma- 
tière colorante  d'un  rouge  vif,  le  rouge  du  Congo,  substance  dérivée,  du 
phénol.  Découverte  par  Von  Bôttinger,  et  étudiée  par  Rudolf  «Von  HOss- 
lein,  elle  résulte  de  Taction  du  tétradiphényle  sur  la  benzidine  et  le 
uaphtylamine  (Catrin)*.  Elle  a  la  propriété  de  bleuir  énergiquement 
tous  les  acides, les  acides  minéraux  surtout;  les  acides  organiques, par 
contre,  ne  bleuissent  le  rouge  du  Congo  qu'à  la  condition  d'être  en  so- 
lution assez  concentrée.  Les  expérimentateurs  qui  se  sont  servis  les 
premiers  du  rouge  du  Congo,  en  faisaient  un  réactif  spécial  des  acides 
minéraux;  Ewald  et  Boas  le  considèrent  maintenant  comme  un  réactif 
des  acides  libres  en  général. 

Le  papier  du  Congo  que  nous  avons  employé,  avait  une  propriété 
spéciale  que  nous  ne  trouvons  pas  signalée  dans  les  auteurs  ;  bleui  par 
les  acides  minéraux  et  les  sels  d'acides  minéraux,  il  prenait,  du  con- 
traire, une  coloration  franchement  noire  en  présence  des  acides  organi- 
ques et  des  sels  d'acides  organiques.  Est-ce  là  une  propriété  spéciale 
qui  a  échappé  aux  yeux  des  expérimentateurs  précédents,  ou  est-ce 
une  propriété  particulière  à  l'échantillon  dont  nous  nous  sommes 
servi?  Nous  ne  saurions  le  dire;  le  papier  du  Congo  que  nous  avons 
utilisé  était  de  marque  allemande. 

La  valeur  du  papier  du  Congo  comme  réactif  de  HCl  est  très  discu- 
tée. Ewald  recommande  le  papier  du  Congo  uniquement  comme  réac- 
tif des  acides  libres.  Alt',  de  son  côté,  admet  que  l'acide  lactique  et 
les  acides  organiques  peuvent  bleuir  également  le  papier  du  Congo, 
mais  ce  fait  ne  serait  d'aucune  importance  en  pratique  ;il  s'agit  simple- 
ment de  savoir  si  l'acide  lactique  a  la  propriété  de  bleuir  le  papier  du 
(^ongo  dans  les  liquides  de  l'estomac,  et  Alt  par  une  série  d'expé- 
riences établit  qu'il  faudrait,  pour  obtenir  la  réaction,  une  proportion 
<le  1«',20  p.  1000  d'acide  lactique,  proportion  d'acide  lactique  qui  ne  se 
rencontre  jamais  dans  l'estomac,  ou  se  rencontre  si  rarement  qu'on 
peut  ne  pas  en  tenir  compte. 

Gûnzbourg*  et  Schâfer*  réfutent  les  données  d'Alt;  pour  eux,  le  pa- 

1.  Le  papier  du  Congo  que  nous  avons  employé,  provient  de  la  maison  Kahl- 
f)aum. 

2.  Catrin.  Les  acides  de  l'estomac  {Arch.  de  méd.  1887,  p.  467). 

3.  Alt.  Vber  einige  neuere  Methoden  zum  nachweis  des  freien  Salzsâwe  im 
Mngensaft  (Centralbl.  f.  Kl.  med.y  n©  3  et  13,  1888). 

4.  Gt'NZBOURO.  Vber  einige  neuere   Salzsàurereakiionen  [Centralbl,   /'.  Kl. 
med.,  no  10,  1888). 

5.  ScHÂFKR.  Das  Congopapier  als  Heagensauffreie  Salzdure  im  Mageninhall 
[Centralbl.  f.  Kl.  med.  no  46,  1888). 
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pier  du  Congo  ne  peut  pas  établir  avec  exactitude  la  présence  de  HCl  ; 
il  faut  toujours  contrôler  son  action  par  d'autres  réactifs  non  équivo- 
ques, et  comme  ces  réactifs  sont  nécessaires  pour  un  examen  bien 
clair»  Gûnzbourg  et  Schafer  ne  voient  pas  pourquoi  on  ne  les  emploie- 
rait pas  d'emblée. 

G.  WursterS  d'autre  part,  signale  une  cause  d'erreur  possible  avec 
le  papier  du  Congo  :  en  présence  des  sels  ammoniacaux»  les  acides  ne 
pourraient  plus  bleuir  ou  bleuiraient  moins  fortement  le  papier  du 
Congo. 

On  peut,  suivant  nous,  tirer  une  première  conclusion  de  toutes  ces 
discussions;  c'est  que  l'action  du  papier  du  Congo  sur  les  sucs  gas- 
triques naturels  et  sur  les  sucs  gastriques  artificiels  n'est  pas  la  même. 
Les  expériences  d'Alt  ont  été  faites  avec  des  sucs  gastriques  naturels, 
il  est  vrai  ;  mais  à  ces  sucs  gastriques  il  {goûtait  des  acides  organiques 
chimiquement  purs,  et  la  quantité  qu'il  était  obligé  d'ajouter  était  pour 
lui  le  chiffre  du  degré  de  sensibilité  de  son  réactif. 

En  opérant  sur  un  grand  nombre  de  liquides  gastriques  naturels, 
nous  sommes  arrivé  à  une  interprétation  différente  de  celle  des  auteurs 
cités  plus  haut  :  le  papier  du  Congo  est  un  bon  réactif  des  acides  en 
général  ;  ilj)eut  même  être  employé  comme  réactif  de  HCl.  Sur  les  cent 
cinquante  analyses  que  nous  avons  faites,  l'action  du  papier  du  Congo 
a  toujours  été  en  concordance  avec  celle  des  réactifs  réputés  plus  sen- 
sibles, tel  que  le  methylviolet,  la  tropeoline,  la  phlorogiucine-vanilline 
(réactif  de  Gunzbourg)  et  la  résorcine  (réactif  de  Boas).  Chaque  fois  que 
ces  réactifs  onl  décelé  la  présence  de  HCl  dans  un  suc  gastnque»  —  pré- 
sence d'ailleurs  confirmée  par  le  résultat  des  digestions  artificielles,  — 
chaque  fois  aussi  nous  avons  obtenu  un  bleuissement  du  papier  du 
Congo.  Quand  les  réactions  ont  été  négatives,  nous  avons  observé  soit 
le  noircissement  de  ce  même  papier,  soit  le  manque  absolu  de  réaction. 
Le  noircissement  s'est  toujours  produit  quand  le  suc  gastrique  renfer- 
mait une  grande  quantité  d'acides  organiques,  et  le  manque  de  réaction 
quand  le  suc  gastrique  ne  renfermait  pas  d'acides  libres. 

2®  Orangé  Poirrier  n°  4  ou  tropeoline  00  des  Allemands  *.  —  L'orangé 
Poirriern*»  4  est  une  substance  que  l'on  retire  du  goudron  de  houille; 
les  Allemands  lui  ont  donné  le  nom  de  tropeoline  parce  que  les  couleurs 
qui  en  dérivent  se  rapprochent  de  celle  de  la  capucine  (tropœolummajus)  ; 
il  y  a  trois  espèces  de  tropeoline  que  l'on  désigne  par  les  marques  0, 
00,000;  c'est  la  tropeoline  00  que  l'on  doit  employer.  En  France,  on 
remplace  la  tropeoline  00  par  une  substance  analogue  à  laquelle  on 
donne  le  nom  d'orangé  Poirrier. 


1.  G.  WuRSTER.  Congorot  als  Reagens  (CentralbL  f.  PhysioL,  n©  H,  1887,  cité 
par  lo  CentralbL  f.  d.  med.  Wissench.,  n»  16,  21  avril  1888). 

2.  Nous  avons  employé  un  échantillon  d'orangé  Poirrier  provenant  de  la 
maison  Poirrier  de  Saint-Donis. 
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11  y  a  plusieurs  orangés  Poirrier,  c'est  Torangé  Poirrier  n*  4  qui  cor- 
respond à  La  tropeoline  00  (Dujardin-Beaumetz)^ 

Les  Allemands  emploient  la  tropeoline  00  en  solution  saturée  soit 
alcoolique,  soit  aqueuse.  Nous  donnons  la  préférence  à  la  solution 
saturée  aqueuse  qui  nous  a  paru  plus  sensible  ;  c'est  un  liquide  d'un 
jaune  rouge,  tirant  sur  le  rouge  brique. 

Pour  obtenir  la  réaction  de  la  tropeoline,  nous  avons  imaginé  un 
procédé  qui  nous  semble  pratique  ;  il  consiste  à  verser  au  centre 
d'un  godet  de  porcelaine  quelques  gouttes  du  liquide  gastrique  à  exa- 
iminer;  au  moyen  d'un  compte-gouttes,  on  laisse  tomber  2  à  3  gouttes 
de  la  solution  de  tropeoline  sur  ce  liquide  gastrique.  Une  goutte  de  tro- 
peoline est  déposée  en  môme  temps  sur  le  bord  du  godet  et  sert,  comme 
type  de  coloration,  à  apprécier  les  variations  subies  par  la  tropeoline 
mise  en  présence  du  liquide  gastrique. 

Nous  avons  employé  également  cette  manière  de  procéder  pour  les 
réactions  du  methy) violet,  du  vert  brillant  de  Lépine,  des  solutions  de 
Mohr  et  de  Reoch.  Nous  l'indiquons  tout  de  suite  pour  ne  plus  avoir  à 
y  revenir. 

En  présence  des  acides  minéraux,  de  HGl  ù  1  p.  1000,  la  tropeoline 
prend  une  coloration  lilas  foncé  très  appréciable.  Les  acides  organiques 
l'influencent  de  la  même  façon,  mais  d'une  manière  moins  intense  :  une 
solution  d'acide  lactique  à  2  p.  iOOO  n'a  aucune  action  sur  la  tropeoline  ; 
une  solution  à  1/40  donne  une  coloration  d'un  léger  lilas  qui  disparait 
d'ailleurs  rapidement  à  l'air;  l'acide  acétique  et  l'acide  taririque  agis- 
sent de  la  UK^me  façon  que  l'ucide  lactique.  Les  sels  acides,  sulfate 
de  cuivre  de  densité  1,28  et  bichlorure  de  mercure  en  solution  saturée, 
donnent  à  la  tropeoline  une  coloration  jaune  paille  très  fugace. 

Pour  rendre  la  réaction  de  la  tropeoline  plus  nette,  Boas'  se  sert  de 
papier  tropeoline.  Il  humecte  du  papier-filtre  avec  quelques  gouttes  de 
la  solution  de  tropeoline  et  laisse  sécher.  Il  mei  ensuite  2  à  3  ce.  du 
liquide  à  examiner  dans  une  capsule  de  porcelaine  avec  une  petite  bande 
de  papier  tropeoline  ;  il  expose  la  capsule  à  une  chaleur  douce  ;  le 
liquide  de  la  capsule  se  colore  petit  à  petit  sous  l'influence  de  la  cha- 
leur depuis  brun  acajou  jusqu'à  rouge  cerise  ;  à  la  fin,  la  coloration 
lilas  caractéristique  apparaît  avec  netteté.  Nous  rejetons  cette  manière 
de  procéder,  parce  qu'elle  est  plus  compliquée  et  moins  sensible  que 
celle  employée  plus  haut.  D'ailleurs,  le  papier  tropeoline,  même  à  l'abri 
de  l'air,  perd  rapidement  ses  propriétés,  ce  qui  rend  son  emploi  en 
clinique  peu  pratique. 

Quelle  est  la  valeur  de  la  tropeoline  00  comme  réactif?  Ewald  et 


i.  Dujardin-Beaumktz.  Confêr.  de  l'hûpital  Cochin  {Bull,  de  thér.,  p.  487, 
i88i). 

2.  Boas.  Uherdas  Tropœolinpapier  als  Heagens  au f  frète  Salzsûurein  Mage- 
ninhalt  {Deulsdi.  med.  Woch.,  n©  339, 1881). 
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Boas  ^  recommandent  la  tropeoline   uniquement  comme   réactif  des 
acides  libres  ;  la  plupart  des  auteurs  français  sont  du  même  avis. 

En  ne  considérant  que  les  modifications  chimiques  subies  par  la  tro- 
peoline en  présence  des  sucs  gastriques  artificiels,  ou  d'acides  employés 
à  Tétat  de  pureté,  nous  serions  tenté  de  nous  ranger  à  Tavis  de  ces 
auteurs.  Mais  ici  encore  l'analyse  appliquée  à  des  liquides  gastriques 
naturels  nous  amène  à  une  opinion  différente. 

Si  nous  compulsons  les  résultats  de  nos  analyses,  nous  voyons,  comme 
pour  le  papier  du  Congo,  que  toujours  la  tropeoline  a  été  en  concor- 
dance <raction  avecles  réactifs  préconisés  récemment  comme  supérieurs, 
c'est-à-dire  la  phloroglucine-vanilline  de  GQnzbourg  et  la  résorcine  de 
Boas.  Chaque  fois  que  ces  deux  derniers  réactifs  ont  donné  des  résul- 
tats positifs,  et  chaque  fois  que  les  digestions  artilicielles  ont  prouvé  la 
présence  de  HCl  libre,  chaque  fois  aussi  nous  avons  obtenu  avec  la 
tropeoline  la  réaction  lilas  caractéristique  de  cet  acide. 

Inversement,  nous  possédons  quatre  cas  dans  lesquels  les  réactifs  de 
Gttnzbourg  et  de  Boas  ont  été  négatifs  et  où  cependant  la  tropeoline  a 
donné  une  réaction  positive;  nous  avons  vérifié  la  valeur  de  cette  réac- 
tion en  la  contrôlant  par  le  methylviolet,  le  vert  brillant  de  Lépine  et 
les  digestions  artificielles,  et  nous  avons  trouvé  les  résultats  donnés  par 
ces  derniers  réactifs  en  concordance  avec  l'action  de  la  tropeoline. 

Les  réactifs  de  Gttnzbourg  et  de  Boas  se  montrent  plus  sensibles  que 
la  tropeoline  quand  on  les  essaye  sur  des  sucs  gastriques  artificiels  ou 
des  acides  chimiquement  purs;  dans  le  contenu  stomacal,  ils  perdent 
de  leur  sensibilité  et  peuvent,  comme  nous  venons  de  le  voir,  donner 
une  réaction  négative,  quand  la  tropeoline  réagit  encore  positivement. 
A  quoi  doit-on  attribuer  la  différence  de  sensibilité  de  ces  deux  réactifs 
vis-à-vis  des  sucs  gastriques  et  des  sucs  artificiels?  C'est,  croyons-nous, 
à  la  présence  des  peptones  dans  les  sucs  gastriques  naturels  ;  les  peptones 
contrarient  beaucoup  l'action  des  réactifs  de  Gûnzbourg  et  de  Boas  ; 
leur  présence  influe  moins  sur  l'action  de  la  tropeoline  et  si  un  suc 
gastrique  en  renferme  une  certaine  quantité,  on  comprend  que  les 
réactifs  de  Gttnzbourg  et  de  Boas  peuvent  ne  plus  réagir,  quand  la  tro- 
peoline réapit  encore. 

Nous  sommes  donc  en  droit  de  placer  la  tropeoline  sur  un  pied 
d'égalité  avec  ces  deux  réactifs  pour  la  recherche  de  HCl  dans  le  con- 
tenu stomacal. 

3<»  Methylviolel*,  —  Le  violet  de  méthylaniiine  ou  methylviolet  est 
mieux  connu  sous  le  nom  de  violet  de  Paris.  Ce  fut,  nous  l'avons  dit 
plus  haut,  le  premier  réactif  colorant  appliqué  par  Laborde  et  Dusart  à 
la  recherce  de  HCl  dans  le  suc  gastrique. 

Le  methylviolet  ne  doit  pas  être  employé  pur.  11  est  d'un  pouvoir 

i.  ÏÎWALD  et  Boas.  Loc.  cU.(Virchow\s  Arch.  Bd.  CI,  1885). 
2.  Fourni  par  la  maison  Poirricr  do  Saint-Donls. 
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colorant  trop  intense.  Nous  nous  sommes  servi  d'une  solution  très 
diluée  que  nous  obtenions  en  mettant  trois  ou  quatre  gouttes  de  violet 
de  methyl  pur  dans  50  centimètres  cubes  d'eau  distillée. 

HCl  pur  décolore  très  rapidement  le  methylviolet,  en  laissant  une 
teinte  jaunâtre  sur  la  périphérie  du  liquide.  HCl  à  i,  2,  4  et  iO  p.  100 
bleuit  très  nettement  la  solution  de  methylviolet  telle  que  nous  l'avons 
employée  ;  si  l'on  ajoute  une  goutte  de  soude  à  la  solution  bleue,  la 
coloration  violette  primitive  réapparaît  immédiatement;  l'addition  de 
peptone  ou  de  pepsine  produit  le  même  effet  que  la  soude.  L'acide  azo- 
tique concentré  verdit  le  methylviolet,  l'acide  acétique  cristallisé  et 
l'acide  phénique  au  dixième  n'ont  aucune  action  sur  lui.  Avec  l'acide 
lactique,  il  faut  une  solution  au  dixième  pour  obtenir  un  léger  bleuis- 
sage.  L'acide  tartrique  n'a  d'action  que  s'il  est  en  concentration  d'au 
moins  un  cinquantième. 

Les  chlorures  donnent  la  réaction  du  methylviolet,  à  la  condition 
d'être  concentrés.  Klemperer  a  établi  que  pour  obtenir  la  réaction,  il 
faut  au  moins  1,8  p.  100  de  dorure  de  sodium,  2  p.  100  de  chlorure 
d'ammonium  ou  de  chlorure  de  calcium.  Or,  les  nombreuses  recher- 
ches de  Bidder  et  Schmidt  prouvent  que  la  totalité  des  chlorures  de 
l'estomac  atteint  au  maximum  0,5  p.  100. 

On  peut  donc  conclure  que  dans  un  contenu  stomacal,  la  présence 
de  la  réaction  du  methylviolet  prouve  toujours  la  présence  de  HCl 
libre,  puisque  les  chlorures  ne  sont  pas  en  assez  grande  proportion 
pour  donner  cette  réaction. 

Peut-on  dire,  d'autre  part,  que  le  manque  de  réaction  prouve 
l'absence  de  HCl  V  —  Klemperer  a  fait  des  expériences  très  minutieuses 
pour  résoudre  cette  question,  et  il  déduit  nettement  des  résultats  obte- 
nus que  le  manque  de  réaction  prouve  qu'il  n'y  a  pas  ou  presque  pas 
de  HCl,  ou  qu'il  est  combiné  avec  des  bases  existant  dans  le  suc  gas- 
trique. 

Les  résultats  que  nous  avons  obtenus  par  la  méthode  des  digestions 
artificielles  nous  permettent  d'arriver  à  la  même  conclusion.  Quand, 
dans  une  analyse,  la  réaction  du  methylviolet  a  été  positive,  toujours 
les  digestions  artificielles  entreprises  avec  le  liquide  analysé  ont  mon- 
tré que  ce  liquide  possédait  un  certain  degré  de  pouvoir  digérant.  Ce 
degré  de  pouvoir  digérant  était  d'ailleurs  proportionnel  à  l'intensité  de 
la  réaction  du  violet  de  methyl.  Or,  nous  établirons,  en  parlant  des 
digestions  artificielles,  que  le  pouvoir  digérant  d'un  contenu  stomacal 
ne  peut  être  attribué  qu'à  la  présence  de  HCl  libre. 

Si  le  methylviolet  est  en  théorie  un  bon  réactif  de  HCl  libre,  eu 
est-il  de  même  dans  la  pratique  ?  —  Nous  devons  dire  que  souvent  les 
variations  de  coloration  du  methylviolet  sont  masquées  par  la  colora- 
tion primi  tive  du  contenu  stomacal  ;  souvent,  en  effet,  dans  un  estomac 
malade,  le  contenu  stomacal  filtré  a  une  coloration  d'un  jaune  gris  sale 
(jui  empêche  de  percevoir  la  coloration  bleue. 
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Kost  d'Erlangen  *  propose,  pour  remédier  à  cet  inconvénient,  le 
moyen  suivant  :  on  ajoute  au  liquide  ii  examiner  une  certaine  quantité 
d'une  solution  de  tannin  à  iO  p.  100  jusqu'au  moment  où  Ton  com- 
mence à  obtenir  un  précipité  et  Ton  filtre.  Dans  beaucoup  de  cas,  le 
liquide  filtré  donne  la  réaction  du  metliylviolet  qu'il  ne  présentait  pas 
auparavant.  Nous  avons  essayé  ce  procédé,  mais  il  complique  l'analyse, 
et  ne  donne  pas  toujours  de  résultat  bien  satisfaisant. 

Sans  bannir  absolument  le  methylviolet  de  la  pratique  des  analyses 
du  suc  gastrique,  nous  préférons  lui  substituer  un  réactif  tout  aussi 
sensible  et  dont  les  variations  de  coloration  sont  plus  perceptibles  à 
l'œil  ;  nous  voulons  parler  du  vert  brillant  de  Lépine. 

4°  Vert  brillant  de  Lépine  '.  —  Préconisé  en  France  par  le  professeur 
Lépine  de  Lyon,  le  vert  brillant  est  comme  le  violet  de  methyl,  un 
dérivé  de  la  rosaniline.  Tous  les  verts  brillants  ne  sont  pas  identiques 
entre  eux  ;  leur  mode  de  fabrication  infiue  beaucoup  sur  l'intensité  et 
la  durée  de  leur  pouvoir  colorant. 

Nous  avons  dit  que  le  vert  brillant  nous  semblait  supérieur  au  vio- 
let de  méthyl,  non  en  raison  de  sa  sensibilité  qui  est  à  peu  près  égale 
à  celle  du  violet,  mais  parce  que  ses  nuances  sont  plus  facilement  appré- 
ciables. Nous  ne  faisons  d'ailleurs  sur  ce  point  que  partager  l'avis  de 
Mathieu  '  et  de  Bourget*. 

Bourfçet  recommande  de  l'employer  en  solution  à  2  p.  100  ;  la  solu- 
tion dont  nous  nous  sommes  servi  avait  une  coloration  vert  bleu;  nous 
l'avons  obtenue  en  diluant  comme  nous  le  faisons  pour  le  methylviolet. 

Les  acides  minéraux  concentrés  jaunissent  puis  décolorent  rapide- 
ment le  vert  brillant;  en  présence  de  HCl  à  2p.  1  000,  il  prend  une  cou- 
leur vert  pré.  L'acide  lactique  au  10*  et  l'acide  tartrique  à  20  p.  1000  ont 
à  peu  près  le  même  effet  que  HCl  à  2  p.  iOOO.  Les  bases,  soude,  potasse, 
ammoniaque,  décolorent  le  vert  brillant.  Les  peptones  et  la  pepsine 
masquent  plus  ou  moins  la  réaction  de  HCl,  suivant  leurs  proportions 
dans  le  contenu  stomacal. 

Nous  pourrions  répéter,  à  propos  du  vert  brillant,  les  considérations 
que  nous  avons  déjà  énoncées  pour  le  methylviolet,  tant  au  point  de  vue 
mécanisme  des  transformations  chimiques  de  cette  substance  sous  l'in- 
fluence de  HCl,  qu'au  point  de  vue  de  la  valeur  de  ses  réactions  posi- 
tives ou  négatives  :  le  vert  brillant  et  le  methylviolet  sont  en  effet  très 
voisins  l'un  de  l'autre  comme  composition  chimique. 


1.  Kost.  Diss.  ErlangeUy  1887  (cite  par  lo  CentralbL  f.  d.  med.  Wissenck.. 
no  27,  1888). 

2.  Nous  nous  sommes  servi  d'un  vert  brillant  fourni  par  la  maison  Poirrier 
do  Saint-Denis. 

3.  Mathieu.  Les  phénomènes  nei^o-moieurs  delà  dyspepsie  gastrique  (Gaz.  des 
hôpitaux,  21  avrU  1888). 

4.  BouROET.  Recherche  clinique  des  acides  de  l'estomac  (fier.  med.  de  In  Suisse 
rom.,  20  février  1888). 
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Nous  en  dirons  tout  autant  du  vert  mcUachite  qui  a  été  proposé  par 
Simonin  ^,  concurremment  avec  le  vert  brillant  ;  le  vert  malachite  ne 
diffère  du  vert  brillant  que  par  des  points  spéciaux  de  fabrication,  très 
accessoires  d'ailleurs.  Toutefois,  les  variations  de  nuance  du  vert  ma- 
lachite» en  présence  des  différents  acides,  sont  moins  appréciables  que 
celles  du  vert  brillant. 

Nous  attribuons  par  conséquent  au  vert  brillant  la  supériorité  sur  le 
vert  malachite  et  le  methylviolet. 

0°  Réactifs  de  Mohr  et  de  Reoch.  —  La  composition  du  réactif  de  Mohr 
diffère  un  peu  suivant  les  expérimentateurs.  Ewald  recommande  la  for- 
mule suivante  : 

Sulfocyaniiro  d'ammonium  à  0,5  p.  100.  \  .       x     i 

Tartratc  ferrico-potassiquo  fraîchement  préparé  à  0,5  p.  100  i  *^      ^        ^ 

Le  réactif  de  Reoch  répond  à  la  composition  suivante,  donnée  pai- 
Haas'. 

Acétate  de  fer  à  3  p.  100 !  ce. 

Sulfocyanurc  de  potassiimi  à  10  p.  100      4  — 
Eau  distillée 15  — 

Nous  avons  employé  ces  deux  réactifs,  au  début  de  nos  analyses,  con- 
curremment avec  les  autres  réactifs  déjà  cités.  Us  présentent  une  sensi- 
bilité assez  vive,  mais  nous  élevons,  contre  leur  emploi  vanté  par  Ewald, 
une  objection  qui  nous  semble  d'une  certaine  valeur;  ils  sont  rapide- 
ment décomposables.  Le  réactif  de  Mohr  ne  se  conserve  pas  plus  do 
trois  jours  et  celui  de  Reoch  pas  plus  de  huit  jours. 

Cette  instabilité  de  composition  nous  parait  suffisante  pour  les  ban- 
nir de  la  pratique  clinique  et  nous  leur  préférons  de  beaucoup  les  cou- 
leurs d'aniline  qui  se  conservent  presque  indéfiniment. 

6°  Réactif  de  Giinzbourg.  —  Gûnzbourg'  a  imaginé  un  réactif  pré- 
sentant une  sensibilité  plus  grande  que  les  précédents,  du  moins  quand 
on  l'expérimente  sur  des  sucs  artificiels. 

Ce  réactif  est  ainsi  composé  : 

Phloroglucine 2  grammes. 

Vanillinc 1        — 

Alcool  à  80O 100        — 

ou  bien  : 

Phloroglucine 2  grammes. 

Vanillinc 1        — 

Alcool  absolu 30        — 

!.  Simonin.  Th.  de  Lyon,  n©  341,  1886. 

2.  Haas.  Munsch,  med.  Woch.f  n*»  5  et  7,  1888  (cité  par  le  Centralbb.  f.  d. 
med.  Wissench.,  n»  28,  p.  538,  1888). 

3.  GuNZBOURG.  Centralbl.  /.  Kl.  Med,,  n»  40,  1887. 
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Nous  avons  employé  les  deux  solutions,  et  la  première,  qui  contient 
une  plus  forte  proportion  d'alcool,  s'est  montrée  plus  sensible  que  la 
seconde;  elle  se  conserve  d'ailleurs  aussi  plus  longtemps. 

Le  réactif  à  la  phloroglucine-vanilline  a  la  propriété  de  passer  de  la 
coloration  jaune  très  clair  à  un  becm  rouge  cinabre,  sous  l'influence  de 
la  chaleur,  en  présence  des  solutions  d'HGl  dans  une  solution  à 
0,01  p.  1 000,  tandis  que  la  tropeoline  perd  sa  sensibilité  dans  une  solution 
à  0,5  p.  1000.  Les  acides  organiques  n'ont  aucune  influence  sur  la  réac- 
tion, et,  d'après  Gtinzbourg,  la  réaction  ne  serait  masquée  ni  par  les 
albumines  ni  par  les  peptones. 

Pour  obtenir  la  réaction,  on  met  10  gouttes  du  contenu  stomacal  à 
examiner  dans  une  capsule  de  porcelaine;  à  ces  10  gouttes  on  ajoute 
3  à  4  gouttes  de  réactif;  on  évapore  lentement  et  une  coloration  d'un 
beau  rouge  cinabre  ne  tarde  pas  à  se  produire  à  la  périphérie  du  liquide. 
La  nuance  de  la  réaction  est  donc  beaucoup  plus  facilement  appréciable 
que  celle  des  autres  réactifs.  Il  faut  que  l'évaporation  se  fasse  lente* 
ment,  sans  quoi  le  contenu  de  la  capsule  de  porcelaine  se  carboniserait 
et  la  formation  du  charbon  masquerait  absolument  la  coloration  rouge. 
11  est  nécessaire  de  déterminer  la  température  la  plus  utile  à  cette 
évaporation  lente.  Nous  l'avons  fait,  en  employant  le  procédé  suivant 
que  nous  croyons  devoir  décrire  au  long,  à  cause  de  son  importance  : 

On  prend  2  petites  capsules  de  porcelaine;  dans  Tune,  on  met 
10  gouttes  d'une  solution  de  HCl  à  1  p.  1 000  et  3  gouttes  de  réactif,  dans 
l'autre,  10  gouttes  du  contenu  stomacal  à  examiner  et  3  gouttes  de 
réactif,  et  on  place  les  deux  capsules  immédiatement  au-dessus  de  la 
flamme  d'un  bec  de  Bunsen  ordinaire.  Pour  empêcher  la  flamme  de 
venir  directement  carboniser  le  contenu  de  la  capsule  en  contournant 
ses  parois,  on  interpose  deux  toiles  métalliques  entre  la  flamme  et  les 
capsules  et  on  observe  :  on  voit  bientôt,  le  plus  souvent,  que  le  contenu 
de  la  capsule  renfermant  HCl  se  carbonise  sans  donner  la  coloration 
rouge  cherchée;  quelquefois,  la  coloration  rouge  se  développe,  mais 
d'une  manière  très  fugace  et  fait  rapidement  place  à  la  coloration  noire 
du  charbon.  Dans  la  capsule  renfermant  le  contenu  stomacal,  deux 
choses  peuvent  se  produire  ;  si  le  contenu  stomacal  renferme  une  quan- 
tité d'HGl  supérieure  à  1  p.  1 000;  la  coloration  rouge  pourra  apparaître, 
avec  une  persistance  plus  grande  que  dans  la  capsule  renfermant  HCl 
à  1  p.  1000  pur;  si,  au  contraire,  le  contenu  stomacal  renferme  une 
quantité  de  HGl  inférieure  à  1  p.  1000,  il  se  carbonisera  immédiatement 
sans  passer  par  la  coloration  rouge. 

Ces  phénomènes  prouvent  que  la  température  est  trop  forte  pour  le 
développement  de  la  réaction  cherchée.  On  continue  l'expérience  en  pla~ 
çant  des  capsules  préparées  comme  précédemment  au-dessus  de  la  flamme 
du  Bunsen,  mais  à  une  plus  grande  distance  au-dessus  d'elle; pour  cela 
on  élève  successivement  les  capsules  à  10,  lo,  20,  25,  30,  35,  40,  50  cen- 
timètres au-dessus  de  la  flamme  dont  on  ne  diminue  pas  l'intensité.  On 
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observe  les  phénomènes  qui  se  produisent  dans  ces  différents  cas,  et 
Ton  peut  voir  qu'à  la  distance  de  30  centimètres,  la  coloration  rouge  de 
la  réaction  se  produit  de  la  manière  la  plus  persistante  dans  la  capsule 
renfermant  HCl  à  1  p.  1 000;  elle  se  produit  aussi  dans  la  capsule  renfer- 
mant le  contenu  stomacal,  si  celui-ci  contient  environ  1  p.  1 000  de  HCl. 
Au  moyen  d'un  thermomètre,  on  mesure  alors  la  température  déve- 
loppée par  le  bec  de  Bunsen  à  cette  distance  de  25  centimètres  ;  elle 
oscille  entre  38  et  40<>.0n  trouve  d'ailleurs  que  le  temps  nécessaire  à  la 
production  de  la  réaction  est,  dans  ces  conditions,  d'environ  10  minutes. 
Si  l'on  continue  à  élever  les  capsules  au-dessus  de  la  flamme,  —  ce  qui 
diminue  la  température,  —  la  réaction  ne  se  produit  plus,  ou,  si  elle  se 
produit,  c'est  après  un  temps  très  long. 

La  conclusion  suivante  s'impose  alors  : 

La  température  la  plus  favorable  au  développement  de  la  réaction 
de  Gunzbourg,  dans  un  liquide  renfermant  1  p.  1 000  de  HCl,  est  la  tem- 
pérature de  38  à  40^  ;  elle  s'obtient  le  plus  commodément  en  exposant 
le  liquide  à  examiner  au-dessus  de  la  tlarame  d'un  Bunsen  ordinaire,  à 
25  centimètres  environ  au-dessus  de  lui,  et  en  tamisant  cette  tlamme  au 
moyen  de  deux  toiles  métalliques. 

Il  faut  voir,  pour  être  complet,  ce  qui  se  passe  avec  des  liquides 
renfermant  une  proportion  de  HCl  inférieure  ou  supérieure  à  1  p.  1000. 
On  peut  se  servir  pour  cela  de  solutions  de  HCl  à  0,5,  à  2,  à  4  et  à 
10  p.  1000;  on  recommence,  avec  chacune  de  ces  solutions,  la  série 
d'expériences  faites  avec  HCl  à  1  p.  1  000.  On  note  les  phénomènes  sui- 
vants : 

1<*  Placées  immédiatement  au-dessus  de  la  tlamme  du  bec  de 
Bunsen,  les  solutions  de  HCl  à  4  et  à  10  p.  1 000,  présentent,  avec  le 
réactif  de  Gunzbourg,  la  coloration  rouge  attendue,  mais  elles  se  carbo- 
nisent bientôt,  et  la  coloration  rouge  est  masquée  par  la  coloration 
noire  du  charbon  formé. 

2<^  Dans  les  mêmes  conditions,  les  solutions  à  0,5  et  à  2  p.  1 000  se 
carbonisent  sans  donner  la  coloration  rouge,  ou  ne  la  donnent  que 
d'une  manière  très  fugace. 

3^  Au  fur  et  à  mesure  que  l'on  diminue  la  chaleur  nécessaire  à 
l'évaporation  en  élevant  les  capsules  au-dessus  de  la  flamme,  la  colo- 
ration rouge  se  produit  petit  à  petit  dans  toutes  les  capsules;  d'abord 
visible  dans  les  capsules  renfermant  HCl  à  10  p.  1000,  elle  ne  tarde  pas 
à  apparaître  dans  les  capsules  renfermant  HCl  à  2  et  à  5  p.  1 000  ;  elle 
disparaît  ensuite  de  plus  eu  plus  lentement  pour  faire  place  h  la  colo- 
ration noire  produite  par  la  carbonisation. 

4^  Quand  les  capsules  renfermant  les  solutions  de  HCl  sont  mises 
à  évaporer  à  environ  25  centimètres  au-dessus  de  la  flamme  du  bec  de 
Bunsen,  la  coloration  rouge  se  développe  peu  à  peu  et  reste  persis- 
tante pendant  très  longtemps. 

5®  A  une  hauteur  plus  grande  on  n'obtient  plus  de  réaction  pour 
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les  solutions  à  5  et  à  2  p.  1000,  ou  on  ne  Tobtient  que  tardivement, 
Pour  les  solutions  à  4  et  à  10  p.  1000,  la  réaction  se  produit  encore 
bien,  mais  après  un  temps  très  long. 

Nous  avons  fait  ces  expériences  plusieurs  fois  pour  nous  assurer  de 
leur  précision,  et  elles  nous  ont.toujonrs  donné  des  résultats  identiques. 
Nous  sommes  par  conséquent  autorisé  à  déduire  de  ces  expériences  les 
conclusions  suivantes  : 

A.  La  réaction  de  Gùnzbourg  ne  s*obti€nt  avec  les  liquides  renfermant 
HCl  en  différentes  proportions  qu'à  la  condition  d'une  évaporation  très  lente. 

B.  La  température  la  plus  favorable  pour  cette  évaporation  est  celle  de 
38  à  40<^;  elle  donne  la  coloration  rouge  de  la  manière  la  plus  persistante; 
cette  température  s'obtient  le  plus  facilemeut  en  se  servant  de  la  flamme 
d^un  bec  de  Bunsen  ordinaire;  on  place  les  liquides  à  évaporer  <l  25  centi- 
timétres  environ  au-dessus  de  celte  flamme.  Dans  ces  conditions ,  la  réaction 
met  en  moyenne  10  minutes  à  se  produire. 

Nous  venons  de  déterminer  les  conditions  dans  lesquelles  on  doit 
employer  le  réactif  de  Gùnzbourg.  Nous  pouvons  combattre  à  ce  propos, 
en  passant,  les  données  de  V.  Poulet  que  nous  avons  déjà  exposées  au 
commencement  de  ce  chapitre  :  pour  démontrer  que  l'acide  hippurique 
est  le  principal  acide  du  suc  gastrique,  V.  Poulet  cite  les  différences  de 
température  nécessaires  à  Tacide  hippurique  et  à  HCl,  pour  donner  la 
réaction  de  Gùnzbourg.  Il  faudrait,  d'après  cet  auteur,  environ  73«  pour 
obtenir  la  réaction  avec  HCl^  et  105  à  108®  pour  l'obtenir  avec  l'acide 
hippurique.  Or,  la  phloroglucine-vanilline,  en  présence  des  sucs  gas- 
triques dialyses,  ne  lui  a  donné  la  coloration  rouge  cinabre  qu'à  une 
température  de  105  à  108«.  11  en  conclut  que  l'acide  hippurique  est 
l'acide  du  suc  gastrique.  Nos  expériences  sont  absolument  eu  contra- 
diction avec  les  siennes,  puisque  nous  avons,  en  effet,  toujoure  obtenu 
la  réaction  de  Gùnzbourg  avec  nos  sucs  gastriques  à  une  température 
de  38  à  40*,  quand  ces  sucs  gastriques  renfermaient  HCl  en  quantité 
suffisante.  Cette  température  a  été  déterminée  delà  manière  que  nous 
avons  décrite  plus  haut, 

Bourget,de  Genève*,  emploie  le  réactif  à  la  phloroglucine-vanilline 
d'une  façon  qui  semble  plus  pratique  que  celle  donnée  par  Gùnzbourg  : 
il  humecte  du  papier  filtré  avec  la  solution  de  Gùnzbourg  et  le  laisse 
sécher.  Pour  déceler  HCl  dans  un  suc  gastrique,  il  laisse  tomber 
deux  ou  trois  gouttes  de  suc  gastrique  sur  une  bande  de  papier  ainsi 
préparé.  Il  expose  ensuite  ce  papier  à  une  chaleur  capable  de  produire 
Tévaporation  du  liquide  sans  comburer  le  papier,  et  il  voit  bientôt  ap- 
paraître la  coloration  rouge  caractéristique  de  la  présence  de  HCl. 
D'après  lui,  la  chaleur  produite  par  la  combustion  d'une  allumette  suf- 
firait pour  produire  la  réaction. 

Nous  avons  voulu  recourir  à  ce  procédé  dont  la  simplicité  est  sédui- 

1.  BocRGET.  Loc.  cit.  {Rev,  méd.  de  la  Suisse  romande f  20  février  1888). 
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sanle  ;  mais  nous  sommes  obligé  d'avouer  qu'il  ne  nous  a  pas  donné 
les  mêmes  résultats  qu'entre  les  mains  de  Bourget  :  jamais  d'abord  la 
chaleur  d'une  allumette  n'a  suffi  à  amener  la  réaction  ;  ensuite,  et 
même  avec  la  chaleur  d'un  bec  de  Bunsen,  le  procédé  s'est  montré  infi- 
dèle. Nous  ne  critiquons  le  procédé  de  Bourget  qu'après  l'avoir  expéri- 
menté à  tous  les  points  de  vue  :  nous  avons  en  effet  recherché  quelle 
était  la  proportion  la  plus  favorable  de  HCl  et  de  réactif  à  mettre  en 
présence  sur  le  papier-filtre  pour  obtenir  la  réaction,  et  nous  avons  fait 
cette  recherche  en  employant  successivement  différentes  températures 
pour  l'évaporation  du  papier  imprégné  de  liquide.  Résumons  en 
quelques  mots  la  manière  dont  nous  avons  fait  ces  recherches  : 

Sur  des  bandes  différentes  de  papier-filtre,  on  dépose  1,  3,  5,  7,  9, 
il  gouttes  de  solution  de  HGl  à  1  p.  1000;  on  y  ajoute  il,  9,  7,  5,  3, 
1  gouttes  de  i^actif  de  façon  à  obtenir  sur  les  différentes  bandes  toutes 
les  proportions  possibles  entre  la  quantité  de  HGl  et  la  quantité  de 
réactif.  On  fait  ensuite  évaporer  les  liquides  déposés  sur  les  bandes  de 
papier,  en  exposant  celles-ci  à  une  température  déterminée.  On  note 
ce  qui  se  produit  et  on  recommence  l'expérience  en  employant  succes- 
sivement des  températures  différentes  de  la  précédente.  On  détermine 
ainsi  d'abord  les  quantités  de  HGl  à  i  p.  1 000  et  de  réactif  à  mettre  en 
présence  sur  le  papier-filtre,  puis  la  température  la  plus  favorable  à 
l'évaporation. 

On  continue  les  recherches  en  se  servant  successivement,  non  plus 
de  HGl  à  1  p.  1 000,  mais  de  solutions  à  0,5,  à  2,  à  4  et  à  10  p.  1 000.  On  se 
rend  ainsi  compte  des  différences  d'action  du  réactif  de  Gûnzbourg  en 
présence  de  solutions  de  plus  en  plus  concentrées  de  HGl,  et  sous  l'in- 
fluence d'une  chaleur  de  plus  en  plus  intense. 

On  est  amené,  par  cette  série  d'essais,  à  des  résultats  que  nous  pou- 
vons résumer  dans  la  proposition  suivante  : 

Qu  il  s'agisse  de  soluitons  de  HCl  à  0,5,  à  1,  à  2,  à  4  et  à  10  p.  1000, 
la  réaction  colorante  rouge  se  produit  constamment,  au  bout  de  iO  minutes 
environ,  si  l*on  a  versé  sur  le  papier-filtre  5  d  7  gouttes  de  HCl  et  3  à  i 
gouttes  de  réactif,  les  papiers  étant  exposés  à  une  tenq)érature  de  S  à  iO^, 
à  20  centimètres  de  la  flamme  d*un  Buruen  tamisée  par  deux  toiles  métal- 
liques. 

On  voit  d'après  cela  que  le  procédé  de  Bourget  n'a  rien  de  supérieur 
en  pratique  au  procédé  ordinaire  de  Boas;  il  est,  au  contraire,  beaucoup 
plus  délicat. 

Nous  ne  savons  à  quel  motif  attribuer  cette  discordance  entre  nos 
résultats  et  ceux  de  Bourget,  d'autant  plus  que,  sur  presque  tous  les 
autres  points,  nos  résultats  concordent  avec  ceux  qu'il  a  exposés. 

Le  réactif  de  Gûnzbourg,  comme  nous  l'avons  dit  plus  haut,  présente 
réellement  une  sensibilité  supérieure  à  celle  de  tous  les  autres  réactifs 
connus,  du  moins  quand  on  opère  sur  des  substances  de  laboratoire, 
sucs  gastriques  artificiels  et  solutions  de  HGl  pures.  A  ce  point  de  vue, 
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nous  partageons  Topinion  de  G.  Sée,  Mathieu  et  Dorand-Fardel^  et  on 
général  de  tous  les  auteurs  qui  ont  écrit  dans  ces  derniers  temps  sur  la 
phloroglucine-vanilline. 

On  se  fait  une  opinion  différente  quand  on  expérimente  sur  le  con- 
tenu stomacal  naturel.  On  voit  alors,  malgré  les  assertions  de  Gûnzbourf;. 
que  la  réaction  est  masquée  par  les  peptones  et  les  albuminoides. 
D'ailleurs,  au  point  de  vue  pratique,  le  réactif  de  GAnzbourg  a  le  grand 
inconvénient  de  ne  produire  la  réaction  cherchée  qu'à  une  tempéra- 
ture déterminée;  il  faut  posséder  une  certaine  habitude  du  réactif 
pour  obtenir  un  résultat;  car,  vient-on  à  chaufTer  trop,  la  carbonisation 
se  produit  rapidement;  la  chaleur  n'est-elle  pas  suffisante,  la  réaction 
ne  se  produit  pas. 

Nous  sommes  obligé  de  nous  rendre  à  l'évidence  des  faits  observés 
par  nous  :  dans  nos  i50  analyses,  le  réactif  de  Gflnzbourg  nous  a  donné 
146  fois  des  résultats  positifs  d'une  netteté  égale  à  celle  des  autres  réac- 
tifs, mais  4  fois  les  résultats  ont  été  négatifs,  quand  le  vert  brillant  et 
le  methylviolet  accusaient  d'une  manière  incontestable  la  présence 
de  HCl  libre. 

Nous  ne  concluons  pas  à  l'infériorité  absolue  du  réactif  à  la  phloro- 
glucine-vanilline ;  mais  nous  sommes  autorisé,  d'après  nos  recherches, 
à  le  considérer  comme  l'égal,  au  point  de  vue  de  la  sensibilité,  du  me- 
thylviolet et  du  vert  brillant. 

7«  Réactif  de  Boas*,  —  Ce  réactif,  découvert  tout  i»écemment,  se  pré- 
pare en  mélangeant  à  5  grammes  de  résorcine,  obtenue  par  sublimation, 
3  grammes  de  sucre  de  canne  et  100  grammes  d'alcool  dilué'.  Le  prin- 
cipe actif  de  cette  solution  est  la  résorcine.  Ce  produit,  isomère  de  l'hy- 
droquinon  et  de  la  pyrocatéchine,  s'obtient  par  la  fusion  avec  la  potasse 
de  l'assa  fœtida,  de  la  gomme  ammoniaque,  sagapenum,  galbanum,  etc. 
(Wûrtz)*. 

En  présence  des  acides  minéraux  et  surtout  de  HCl,  le  réactif  de 
Boas  donne  une  coloration  rouge  cinabre,  très  analogue  à  celle  du  réactif 
de  GQnzbourg.  Ce  réactif  s'emploie  du  reste  comme  celui  de  Gûnzbourg, 
soit  à  l'état  liquide,  soit  sur  papier-filtre. 

La  réaction  s'obtient  dans  les  mêmes  conditions,  avec  cette  seule  dif- 
férence que  la  température  la  plus  favorable  à  l'évaporation  est  d'en- 
viron 50",  tandis  qu'elle  n'est  que  de  38  à40'»  pour  le  réactif  de  GQnzbourg, 
Cette  température  de  50*  convient  aussi  bien  au  réactif  employé  à  l'état 


1.  G.  Ske,  a.  Mathieu  et  R.  Durand-Fardel.  Hyperchlorhydrie  et  atonie  de 
Vestomar  (Communication  à  l'Acad.  de  méd.,  le  !•'  mai  1888.  —  Compte  rendu 
no  18,  p.  .-iBOi. 

2.  La  résorcine,  formant  la  base  du  réactif  de  Boas,  nous  a  été  fournie  par 
la  maison  Kahlbaum. 

3.  J.  Boas.  Ein  neues  Reagens  fur  den  Nachtceis  freier  Salzuure  im  Megenin- 
halt  [Ceniralbl  f.  Kl.  med.,  n©  43,  10  novembre  1888). 

4.  WuRTZ.  Dietionnaire  de  chimie  pure  et  appliquée.  —  Art.  Résorcine. 
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liquide,  qu'au  réactif  employé  sur  papier-filtre  ;  nous  l'avons  déterminée 
par  des  séries  de  recherches  identiques  à  celles  que  nous  avons  faites  pour 
le  réactif  de  Gûnzbourg.  Nous  croyons  inutile  d'en  refaire  l'exposé  ici. 

Toutes  choses  égales  d'ailleurs,  le  réactif  de  Boas,  malgré  les  asser- 
tions de  son  auteur,  nous  a  paru  un  peu  moins  sensible  que  celui  de 
Gflnzbourg.  Il  n'a,  comme  ce  dernier,  qu'un  avantage,  celui  de  donner 
des  résultats  très  appréciables  pour  un  œil  inexpérimenté  en  raison  de 
la  netteté  de  la  coloration  rouge. 

Boas  conseille,  pour  mener  l'expérience  plus  rapidement,  de  faire 
prendre  la  résorcine  au  malade  quelques  minutes  avant  le  sondage  ; 
il  fait  avaler  au  patient  une  capsule  de  gélatine  contenant  0«',  20  de 
résorcine  et  09^  10  de  sucre  decannne;  quelques  gouttes  du  contenu 
stomacal,  filtré  ou  non  et  évaporé  sur  une  soucoupe  de  porcelaine,  suf- 
firaient à  produire  la  réaction.  Nous  n'avons  pas  fait  l'essai  de  ce  dernier 
procédé,  parce  que  nous  n'en  comprenons  en  rien  l'utilité;  il  nous 
semble  tout  aussi  simple  pour  l'expérimentateur  et  pour  le  malade 
«l'ajouter  la  résorcine  au  contenu  stomacal  après  le  sondage. 

Boas  signale  la  pyrocatéchine  et  l'hydroquinon,  les  deux  dérivés  du 
dioxvbenzol  isomères  à  la  résorcine,  comme  donnant  la  même  réaction 
que  la  résorcine.  Nous  n'avons  pas  été  aussi  heureux  que  lui,  car 
jamais  nous  n'avons  pu  obtenir  la  réaction  rouge  avec  ces  deux  substan- 
ces, &  quelque  degré  de  concentration  que  nous  les  ayons  employées. 

II.  —  Recherche  des  acides  organiques, 

La  recherche  des  acides  organiques  a  surtout  pour  but  de  déceler  la 
présence  de  l'acide  lactique.  On  sait  actuellement  que  l'acide  lactique 
est  l'acide  organique  qui  coexiste  le  plus  souvent  et  en  plus  forte  pro- 
portion à  côté  de  HGl  dans  le  suc  gastrique. 

La  recherche  de  l'acide  lactique  se  fait  au  moyen  du  réactif  d'Ûffel- 
mann.  Ewald  emploie  la  solution  suivante  : 

Acido  phéniquo  pur,  hydraté  au  10<' 3  grammes. 

Perchiorure  de  fer  do  densité  1 ,28 3        — 

Eau  disUUéc 20  ce. 

Uffelmann  {loc.  cit,)  indique  pour  son  réactif  une  autre  composition  : 

Vin  do  Bordeaux 0««,5 

Alcool  absolu 3  ce. 

Glycérine  pure 3  ce. 

Nous  avons  utilisé  avec  avantage  une  solution  dont  la  composition 
est  indiquée  par  Gatrin  et  Bourget  : 

Eau  distillée 10  ce. 

Perchiorure  do  fer 6à8  gouttes. 
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Le  perchlorure  de  fer  est  ajouté  en  quantité  juste  suffisante  pour 
donner  à  l'eau  une  teinte  jaunâtre  ;  ce  réactif  sans  action  sur  HGl  donne 
à  l'acide  lactique  et  aux  lactates  une  coloration  jaune  d'or  intense. 

Dans  les  liquides  gastriques,  au  lieu  d'une  belle  coloration  jaune 
d'or,  nous  avons  souvent  observé  une  teinte  gris  cendré  ou  gris  brun. 
Vierordt  attribue  ces  nuances  à  la  présence  des  acides  acétique  et  butyri- 
que ;  nous  n'avons  pas  vérifié  cette  assertion. 

Nous  venons  de  passer  en  revue  tous  les  réactifs  usités  jusqu'ici  pour 
déceler  les  acides  de  l'estomac  :  mais  nous  n'avons  étudié  leur  action 
qu'au  point  de  vue  de  la  détermination  qualitative  de  ces  acides.  Existe- 
t-il  une  méthode  de  détermination  quaniitaiive  de  ces  mêmes  acides? 
On  peut  répondre  immédiatement  qu'il  n'existe  pas  de  procédé  pratique 
et  en  même  temps  mathématique,  permettant  de  doser  exactement  et 
s(^parément  les  acides  de  l'estomac.  Â  moins  de  faire  du  liquide  gastri- 
que une  analyse  chimique  complète,  comme  on  fait  l'analyse  complète 
d'une  urine,  on  ne  peut  dire  en  quelle  quantité  exacte  HGl  coexiste  à 
c6té  des  acides  organiques. 

Toutefois,  dans  certains  cas,  on  arrive  à  des  approximations  dont  la 
clinique  peut  se  contenter.  Quelquefois  la  détermination  de  l'acidité 
totale  peut  servir  de  point  de  repère  ;  quand,  par  exemple,  l'analyse 
qualitative  décèle  la  présence  exclusive  d'un  acide,  —  ce  qui  arrive  en 
réalité  très  rarement,  —  le  chiffre  de  l'acidité  totale  indique  en  même 
temps  la  proportion  de  cet  acide. 

G.  Sée,  A.  Mathieu,  et  Durand-Fardel  {loc.  cit.)  proposent  de  doser 
HGl  par  un  procédé  colorimétrique  :  le  principe  de  la  méthode  repose 
sur  les  différences  de  nuance  présentées  par  le  vert  brillant  en  pré- 
sence de  solutions  de  HGl  diversement  titrées.  Ges  auteurs  établissent 
une  échelle  de  colorations  étalons  répondant  à  des  quantités  connues 
de  HGl;  ces  colorations  étalons  sont  déterminées  en  mélangeant  du 
vert  brillant  avec  différentes  solutions  titrées  de  HGl;  pour  apprécier  la 
teneur  d'un  suc  gastrique  en  HGl,  on  rapproche,  par  comparaison,  la 
coloration  qu'il  donne  en  présence  du  vert  brillant  de  l'une  des  colora- 
tions de  l'échelle. 

D'autres  auteurs  ont  proposé  de  déterminer  de  la  même  manière 
des  colorations  types  avec  le  méthylviolet,  la  treopoline  et  le  réactif 
d'Uffelmann. 

En  pratique,  ce  procédé  de  dosage  colorimétrique  est  infidèle  et  pas 
mal  compliqué. 

Le  clinicien,  qui  a  fait  un  certain  nombre  d'analyses  qualitatives  en 
se  servant  des  réactifs  que  nous  avons  étudiés  précédemment,  arrive 
par  l'habitude  à  juger  la  proportion  approximative  de  HGl  et  d'acide 
lactique  qui  existe  dans  un  liquide  gastrique.  On  ne  peut  pas  évaluer 
cette  proportion  en  chiffres  puisqu'on  ne  connaît  mathématiquement 
que  la  quantité  totale  des  acides  contenus  dans  le  liquide  examiné,  et 
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ces  acides  peuvent  être  très  nombreux  ;  mais,  en  général,  la  plus  grande 
part  de  l'acidité  totale  revient  à  HGi  et  à  l'acide  lactique  qui,  souvent 
même,  existent  seuls  dans  le  contenu  stomacal.  Dans  ce  dernier  cas,  si 
la  recherche  de  l'acide  lactique  par  la  réaction  d'Ufîelmann  a  donné 
une  réaction  intense,  on  voit  au  contraire  que  les  réactions  colorantes 
employées  pour  déceler  HCl  ne  se  produisent  que  d'une  façon  très 
légère  ;  on  a  alors  le  droit  de  dire  que  HGI  existe  en  quantité  inférieure  à 
la  normale,  et  le  produit  des  digestions  artificielles  vient  confirmer  cette 
opinion,  en  accusant  un  pouvoir  digérant  très  faible  du  liquide  examiné. 

Une  objection  se  présente  immédiatement  à  l'esprit  :  Quelle  est  la 
quantité  normale  de  HGI  dans  le  suc  gastrique,  ou  plutôt  quelles  sont 
les  particularités  présentées  par  les  réactifs  de  HGI,  quand  cet  acide 
existe  en  quantité  normale  ?  Il  est  impossible  de  faire  à  cette  question 
une  réponse  précise  ;  on  peut  dire  toutefois  que  HGI  existe  en  quantité 
normale  dans  le  suc  gastrique,  quand  les  réactions  de  la  tropeoline,  du 
vert  brillant  et  de  la  phloroglucine-vanilline  se  produisent  d'une  façon 
nette  et  que  les  digestions  artificielles  accusent  un  pouvoir  digérant  de 
moyenne  intensité. 

G'est  d'ailleurs  l'habitude  des  analyses  qui  permettra  au  clinicien 
de  porter  ces  appréciations  de  quantité.  Quand  on  recherche  en  cli- 
nique l'albumine  dans  une  urine,  on  se  sert  de  différents  réactifs  ;  les 
précipités  formés  par  ces  réactifs  indiquent  la  présence  de  l'albumine, 
et  l'intensité  de  ces  précipités  permet  à  un  œil  exercé  d'apprécier  dans 
une  certaine  mesure  la  quantité  de  cette  albumine.  11  en  est  de  même 
pour  la  recherche  des  acides  dans  le  contenu  stomacal.  Quand  on  pos- 
sède, bien  gravées  dans  l'esprit,  les  nuances  de  coloration  données  par 
les  différents  réactifs  en  présence  de  doses  variables  de  HCl  et  d'acide 
lactique,  on  peut  dans  chaque  cas,  en  s'aidant  des  résultats  donnés  par 
le  titrage  à  la  soude,  évaluer  à  peu  près  la  quantité  de  ces  deux  aides  ; 
les  digestions  artificielles  viennent  en  général  confirmer  l'évaluation 
faite  à  l'avance. 

V.  —  ÉtITDE   des  phases  de  LA  TRANSFORMATION  DES  MATIERES  SUCRÉES 

La  transformation  des  matières  sucrées  est  étudiée  à  l'aide  de  la 
teinture  d'iode,  de  l'iodure  de  potassium  iodé  et  de  la  liqueur  de  Bar- 
reswill. 

L'amidon  ou  la  fécule  forment  avec  l'iode  un  iodure  d'amidon  de 
coloration  bleue. 

Si  l'amidon  est  en  voie  de  se  transformer  en  dextrine,  la  solution 
prend  en  présence  de  l'iode  une  teinte  rouge  plus  ou  moins  intense 
suivant  la  composition  de  la  dextrine  formée.  Dans  un  premier  stade 
de  la  transformation,  la  dextrine  se  présente  sous  la  variété  d'érytkro- 
dexlrinet  qui  donne  avec  l'iode  une  coloration  rouge  vineux  intense  ; 
V achroodextrine  et  la  dextrine  proprement  dite  prennent  en  présence 
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(le  l'iode  une  teinte  rouge  plus  ou  moins  légère.  La  dextrine,  à  quelque 
variété  qu'elle  appartienne,  ne  réduit  jamais  la  liqueur  de  Barreswill. 

La  liqueur  de  Barreswill  ou  liqueur  cupro-potassique»  mieux  connue 
chez  les  Allemands  sous  le  nom  de  liqueur  de  Fehling,  possède,  comme 
on  le  sait,  la  propriété  de  se  réduire  sous  l'influence  de  la  glucose,  en 
donnant  un  précipité  jaune  ou  rouge  d'oxydule  de  cuivre. 

Dans  le  contenu  stomacal,  l'analyse  faite  après  le  repas  d'essai 
d'Ewald  décèle,  au  moyen  des  réactions  de  l'iode,  à  peu  près  toujours 
la  présence  d'une  grande  quantité  de  dextrine  ;  jamais  nous  n'avons  vu 
se  produire  la  coloration  bleue  de  l'iodure  d'amidon.  Il  nous  est  arrivé 
une  dizaine  de  fois  de  n'obtenir  aucune  réaction  avec  la  teinture  d'iode. 
Avec  la  liqueur  de  Barreswill,  nous  avons  décelé  ordinairement  dans 
le  liquide  stomacal  une  petite  proportion  de  glucose;  mais  10  fois 
environ  aussi,  la  liqueur  de  Barreswill  ne  fut  pas  réduite. 

La  recherche  de  la  dextrine  et  de  la  glucose  dans  les  produits  de  la 
digestion  gastrique  ne  présente  pas  autant  d'intérêt  que  la  recherche 
des  acides  et  de  HGl  en  particulier.  La  dextrine  et  la  glucose  sont, 
comme  on  le  sait,  des  termes  de  la  transformation  des  matières  fécu- 
lentes; les  transformations  déjà  subies  par  ces  matières  au  niveau  de 
l'estomac  ne  peuvent  être  rapportées  à  l'action  de  cet  organe  :  il  est 
admis  par  tout  le  monde  qu'elles  sont  dues  à  l'action  de  la  salive  et  que 
le  seul  rôle  de  la  sécrétion  gastrique  est  de  changer  les  albuminoîdes 
en  peptones. 

L'étude  des  phases  de  la  transformation  des  matières  sucrées  n'a 
donc  pour  ainsi  dire  qu'un  intérêt  rétrospectif;  elle  permet  d'abord  de 
s'assurer  du  fonctionnement  des  glandes  salivaires  et  ensuite  de  vérifier 
si  la  sécrétion  gastrique  n'entrave  pas  ce  fonctionnement. 

VI.    —   ReCHKRCHE  DRS   matières  ALBUMlNOlDES   ET  DES  PEPTONES 

Cette  recherche  se  pratique  au  moyen  des  réactifs  ordinairement 
employés  pour  les  déceler. 

Nous  nous  sommes  servi  du  réactif  de  Millon  ou  nitrate  acide  de 
mercure,  du  réactif  citro-picrique  utilisé  pour  la  recherche  et  le  dosage 
de  l'albumine  dans  les  urines,  du  réactif  de  Piotrowski  ou  réactif  du 
biuret  et  de  l'acide  acétique  combiné  avec  le  cyanure  jaune.  G.  Sée 
recommande  particulièrement  l'emploi  du  réactif  de  Piotrowski  à  base 
de  sulfate  de  cuivre  alcalin. 

Le  réactif  de  Millon  précipite  en  rose  les  albuminoîdes,  la  mucine 
et  les  peptones,  sous  l'influence  de  la  chaleur. 

Le  réactif  citro-picrique  précipite  indifféremment  les  albuminoîdes 
et  les  peptones. 

Le  réactif  de  Piotrowski,  fabriqué  en  ajoutant  une  ou  deux  gouttes  de 
sulfate  de  cuivre  à  une  solution  de  soude  ou  de  potasse,  colore  sous  l'in- 
fluence de  la  chaleur  les  albuminoîdes  en  violet  et  les  peptones  en  beau 
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rose.  Dans  le  contenu  stomacal,  qui  renferme  toujours  un  mélange  d'albu- 
mine et  de  peptones,  ces  distinctions  de  nuances  ne  sont  guère  possibles. 

L'acide  acétique  combiné  avec  le  cyanure  jaune  précipite  les  albu- 
minoîdes,  mais  pas  les  peptones. 

Nous  conseillons  d'autant  plus  volontiers  l'emploi  du  réactif  à  l'acide 
acétique  et  au  cyanure  jaune  dans  toutes  les  analyses,  qu'il  permet  de 
déceler  la  mucine  aussi  bien  que  les  albuminoides. 

On  ne  doit  pas  oublier  que  la  recherche  de  la  mucine  a  une  impor- 
tance réelle;  sa  présence  en  certaine  quantité  dans  le  contenu  stomacal 
est  une  preuve  en  faveur  de  l'existence  d'une  gastrite  muqueuse  ou 
catarrhe  muqueux. 

La  mucine,  à  l'inverse  des  albuminoides,  se  précipite  par  l'acide  acé- 
tique, et  ce  fait  sert  à  la  déceler.  En  analysant  un  liquide  gastrique,  on 
commencera  donc  par  l'additionner  d'un  excès  d'acide  acétique  et  on 
laissera  &  la  réaction  le  temps  de  se  pi*oduire  ;  s'il  se  forme  un  précipité, 
le  liquide  renferme  de  la  mucine  ;  sinon,  on  ajoute  du  cyanure  jaune, 
et  le  précipité  qui  se  forme  alors  indique  la  présence  des  albuminoides. 

On  se  rend  compte,  par  cette  méthode,  de  la  présence  et  de  la  quantité 
approximative  des  albuminoides  et  des  peptones  dans  le  contenu  sto- 
macal. 

La  recherche  des  albuminoides  et  des  peptones  dans  le  contenu  sto- 
macal présente  une  importance  qui  varie  avec  la  composition  du  repas 
d'essai  ingéré  par  le  malade.  Si  ce  repas  d'essai  ne  contient  pas  d'albu- 
minoIdes,ilest  clair  qu'on  n'en  retrouvera  pasàl'examen  du  suc  gastri- 
que. Si  le  repas  d'essai  contient  des  albuminoides,  on  devra  retrouver 
ces  albuminoides  plus  ou  moins  transformées  par  le  suc  gastrique  ; 
cette  transformation  sera  d'autant  plus  avancée  que  l'estomac  fonction- 
nera mieux  et  que  d'ailleurs  le  temps  écoulé  entre  le  repas  d'essai  et 
l'extraction  du  contenu  stomacal  sera,  plus  long.  Au  bout  de  2  heures 
et -demie,  dans  un  estomac  normal,  les  albuminoides  existant  dans  un 
repas  de  deux  œuts  à  la  coque,  deux  petits  pains,  une  deiui-bouteille 
de  café  noir  sans  sucre,  devront  être  transformées  presque  entièrement 
en  peptones.  Si  l'analyse  ne  décèle  qu'une  faible  quantité  de  peptones, 
c'est  que  la  sécrétion  gastrique  est  mauvaise  ou  que  l'estomac  fonc- 
tionne mal. 

L'analyse  des  matières  albuminoides  et  des  peptones,  telle  que  nous 
venons  de  la  décrire,  sufftt  amplement  au  clinicien  pour  apprécier 
les  phénomènes  chimiques  de  la  digestion  gastrique. 

VII.    —   DÉTERMINATION    DU   POUVOIR   DIGESTIF   DU    LIQUIDE   EXAMINÉ.   — 

DIGESTIONS   ARTIFICIELLES 

La  détermination  du  pouvoir  digestif  d'un  liquide  gastrique  est  une 
des  parties  de  l'analyse  qui  présente  la  plus  haute  importance  :  elle  se 
fait  par  le  procédé  des  digestions  artificielles. 
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Considérées  par  Ewald,  Boas,  G.  Sée,  Bourget,  etc.,  comine  le  crité- 
rium de  Tétat  pathologique  ou  de  l'état  physiologique  de  Testoiuac, 
les  digestions  artificielles  peuvent  être  d'un  grand  secours  pour  le 
diagnostic  des  affections  gastriques. 

La  pratique  des  digestions  artificielles  est  du  reste  des  plus  simples  : 

Dans  un  tube  à  essai,  on  introduit  5  ce.  de  liquide  à  examiner,  au- 
quel on  ajoute  un  petit  cube  de  blanc  d'œuf  dur  deo  à  6  millim.  de  côté;  le 
tube  est  fermé  avec  un  tampon  de  ouate  peu  serré  et  porté  à  Tétuve  à 
température  constante,  réglée  à  38^-40®;  il  y  est  laissé  pendant  une 
période  de  8  à  12  heures,  puis  retiré  et  examiné. 

Si  le  liquide  gastrique  ne  possède  aucune  puissance  digestive,  le 
cube  de  blanc  d'œuf  est  retrouvé  absolument  intact,  avec  le  même 
volume  qu'au  moment  de  la  mise  à  l'étuve.  Mais  si,  au  contraire,  le 
petit  cube  d'albumine  a  été  mis  en  présence  d'un  liquide  possédant 
encore  un  certain  pouvoir  digérant,  ses  angles  seront  attaqués,  érodés, 
et  il  sera  dissous  en  partie  ;  à  sa  place,  il  ne  restera  plus  qu'une  mince 
membrane  hyaline  rappelant  les  contours  primitifs  du  pelit  cube.  La 
quantité  d'albumine  ainsi  dissoute  est  d'autant  plus  grande  que  le  li- 
quide a  un  pouvoir  digérant  plus  intense  :  si  le  cube  de  blanc  d'œuf 
de  5  à  6  millim.  de  côté  a  été  dissous  tout  entier,  à  tel  point  que  son  exis- 
tence ne  soit  plus  rappelée  que  par  la  présence  dans  le  tube  d*un  petit 
nuage  transparent,  on  dira  la  digestion  excellente  ;  si  la  moitié  seulement 
de  son  volume  est  dissoute,  on  dira  la  digestion  bonne;  et  enfin  si  une 
très  petite  quantité  de  son  volume  a  disparu,  on  dira  la  digestion  Ugère. 

Au  lieu  de  se  servir,  pour  les  digestions  artificielles,  de  cubes  de 
blanc  d'œuf,  on  peut  avoir  recours  à  de  petits  fragments  de  viande 
crue.  Toutefois  la  viande  présente  l'inconvénient,  au  contact  des  liquides 
digestifs,  de  donner  à  la  solution,  en  se  désagrégeant,  une  teinte  louche 
qui  ne  permet  d'apprécier  que  difficilement  le  degré  de  digestion. 

Nous  venons  de  dire  comment  on  apprécie  le  pouvoir  digérant  du 
contenu  stomacal.  Nous  avons  dit  plus  haut  que  ce  pouvoir  digérant 
pouvait  être  nul  ;  il  est  intéressant  d'en  rechercher  la  cause.  On  sait 
que  le  suc  gastrique  renferme  certains  acides  et  de  la  pepsine.  Le  mé- 
lange de  ces  acides  —  HGl  pour  les  uns,  acide  lactique  pour  les  autres, 
acide  tartrique  pour  d'autres  —  avec  la  pepsine  donne  au  suc  gastrique 
son  pouvoir  digérant.  Le  manque  de  pouvoir  digérant  est  donc  dû  à 
l'absence  ou  à  l'insuffisance,  soit  de  l'un  des  acides  nécessaires,  soit  de 
la  pepsine;  c'est  ce  qu'il  faut  rechercher. 

Toutefois,  avant  d^étudier  l'action  des  acides  et  de  la  pepsine  sur  le 
contenu  stomacal,  il  est  juste  de  se  rendre  exactement  compte  de  l'ac- 
tion particulière  de  chacune  de  ces  substances  et  de  voir  si  elles  ont,  par 
elles-mêmes,  une  certaine  puissance  digestive. 

Nous  sommes  ainsi  amené  à  diviser  ce  chapitre  en  deux  parties  : 

A.  Action  digestive  des  différents  acides  et  de  la  pepsine,  employés 
seuls. 
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B.  Action  digestive  des  difTérents  acides  et  de  la  pepsine,  ajoutés  au 
contenu  stomacal. 


A.  Action  digestive  îles  différents  acides  et  de  la  pepsine,  employés  sevh. 

• 

Nous  avons  étudié  l'action  de  HGl,  des  acides  lactique,  acétique  et 
tartrique  et  de  la  pepsine,  soit  neutre,  soit  acidifiée  par  le  procédé  de 
Boudault  ;  les  acides  ont  d'ailleurs  été  employés  à  des  degrés  divers  de 
concentration.  Nous  avons  fait  nos  recherches  de  la  façon  suivante  : 

Dans  une  première  série  de  tubes  à  essai,  on  introduit  5  ce.  de 
chacune  des  différentes  solutions  des  différents  acides  ;  on  y  ajoute  un 
petit  cube  de  blanc  d'œuf  de  5  à  6  millim.  de  côté.  On  prépare  une 
deuxième  et  une  troisième  série  de  tubes  à  essai  respectivement  sem- 
blables aux  premiers  comme  contenu  ;  aux  tubes  de  la  deuxième  série, 
on  ajoute  une  quantité  de  pepsine  neutre  équivalente  au  volume  d'un 
pois,  et  aux  tubes  de  la  troisième  série,  la  même  quantité  de  pepsine 
acidifiée  de  Boudault. 

On  ferme  tous  ces  tubes  avec  un  tampon  de  ouate  peu  serré  ;  on  les 
porte  à  Tétuve  réglée  à  38^-40*'  et  on  les  y  laisse  de  8  à  12  heures.  On 
les  retire  ensuite  et  on  les  examine  comme  il  a  été  dit  plus  haut. 

On  voit  alors  que  les  actions  de  ces  divers  mélanges  sur  les  cubes 
de  blanc  d'œuf  sont  différentes.  On  peut  les  résumer  dans  les  conclu- 
sions suivantes  : 

1°  Action  de  HCl  :  Les  solutions  de  HCl  employées  étaient  de 
0,5, 1,2,4,  et  10  p.  1000. 

a.  Employées  sans  pepsine,  ces  solutions  n'ont  aucune  action  diges- 
tive sur  l'albumine  coagulée;  tout  au  plus  obser\'e-t-on  un  léger  gonfle- 
ment de  l'albumine  par  les  solutions  à  4  et  à  10  p.  1 000. 

6.  Employées  avec  la  pepsine  acidifiée,  ces  mêmes  solutions  ont 
une  action  digestive  proportionnelle  à  leur  degré  de  concentration  :  les 
solutions  à  4  et  à  10  p.  1000  donnent  une  digestion  d'intensité  moyenne; 
on  obtient  une  digestion  légère  avec  les  solutions  à  0,5  et  1  et  2  p.  1 000. 

c.  Employées  avec  la  pepsine  neutre,  ces  solutions  n'ont  plus 
qu'une  action  digestive  très  légère  ;  la  pepsine  neutre  n'a  donc  pas  sur 
la  digestion  la  même  influence  que  la  pepsine  acidifiée. 

'l^  Action  de  Vacide  lactique  :  Cet  acid<*  a  été  employé  en  solutions  à 
2,10  et  100  p.  1000.  Employées  seules,  ou  avec  de  la  pepsine  neutre  ou 
acidiliée,  jamais  ces  solutions  ne  digèrent  l'albumine  de  blanc  d'œuf; 
toutefois,  on  observe  un  léger  gonflement  du  cube  de  blanc  d'œuf  par  la 
solution  d'acide  lactique  à  100  p.  1 000. 

3«  Action  de  l* acide  acétique  :  Les  solutions  utilisées  étaient  de 
2  et  10  p.  1000;  en  quelque  combinaison  qu'il  ait  été  employé,  jamais 
cet  acide  n'a  accusé  de  pouvoir  digérant. 

40  Action  de  Vacide  tartrique  :  11  en  est  de  même  pour  l'acide  tar- 
trique que  nous  avons  employé  en  solutions  à  2, 10  et  20  p.  1 000. 
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;>o  Action  de  la  pepsine  neutre  :  La  pepsine  neutre  donne  aux  solutions 
de  HCl  une  légère  action  digestive  ;  cette  action  est  beaucoup  moins 
puissante  que  celle  de  la  pepsine  acidifiée. 

6°  Action  de  la  pepsine  acidifiée  :  Les  solutions  de  HCl  donnent,  en 
présence  de  la  pepsine  acidifiée,  des  digestions  d'intensité  variable; 
nous  avons  vu  que  cette  intensité  était  en  rapport  avec  le  degré  de 
concentration  des  solutions  de  HGl.  Elle  ne  dépend  pas  de  la  quantité 
de  pepsine^  employée. 

.Nous  avons  recherché  si  la  pepsine  acidifiée  pouvait  avoir  une  action 
différente  suivant  qu'elle  était  ajoutée  aux  acides  en  plus  ou  moins 
giande  quantité.  Nos  observations  nous  ont  amené  à  ce  fait  que,  dans 
les  liquides  artificiels,  il  suffit  d'une  petite  quantité  de  pepsine  acidifiée 
pour  obtenir  le  maximum  d'efîet  digestif;  nous  pouvons  évaluer  cette 
quantité  au  volume  d'un  pois.  Si  on  dépasse  un  peu  cette  quantité,  la 
digestion  présente  une  intensité  moins  grande,  et,  si  on  emploie  do 
grandes  quantités  de  pepsine,  on  n'obtient  plus  aucune  digestion. 

IL  Action  digestive  des  différents  acides  et  de  la  pepsine,  ajoutés  au  contenu 

stomacal. 

Nous  venons  de  voir  que  les  acides  lacti([ue,  acétique  et  tartriquo 
n'avaient  aucune  action  digestive,  quand  on  les  mélangeait  avec  de  la 
pepsine  avant  de  les  mettre  en  présence  de  cubes  de  blanc  d'œuf. 

HCl  au  contraire,  mélangé  avec  de  la  pepsine  acidifiée,  présente  une 
bonne  action  digestive.  Les  solutions  de  4  à  10  p.  1000  sont  celles  qui 
ont  l'action  digestive  la  plus  intense. 

Ces  différents  acides  ont-ils  la  même  influence  quand,  au  lieu  de 
les  employer  seuls,  on  les  ajoute  au  contenu  stomacal? 

11  est  à  remarquer  d'abord  qu'un  liquide  gastrique,  contenant  une 
forte  proportion  de  HCl  et  mis  à  digérer  seul  dans  les  conditions  expo- 
sées au  commencement  de  ce  chapitre,  donne  toujours  une  digestion 
excellente  ;  c'est  du  moins  ce  que  nous  avons  observé  dans  toutes  nos 
analyses.  Il  n'est  par  conséquent  pas  besoin  de  lui  ajouter  des  acides 
pour  lui  donner  une  action  digestive  qu'il  possède  en  quantité  suffi- 
sante. 

On  observera  toujours  au  contraire  un  manque  absolu  de  digestion 
dans  un  liquide  gastrique  renfermant  peu  ou  pas  de  HCl  et  contenant 
des  acides  organiqiies  en  plus  ou  moins  grande  quantité. 

Dans  ce  cas,  nous  avons  cherché  si  l'addition  au  liquide  gastrique 
d'un  des  acides  énuinérés  plus  haut,  ou  de  pepsine  acidifiée  ou  neutre, 
pouvait  donner  à  ce  liquide  gastrique  le  pouvoir  digérant  qu'il  n'avait 
pas.  Pour  cela,  nous  nous  sommes  servi  de  tubes  à  essai  dans  lesquels 
nous  mettions  en  présence  d'un  cube  de  blanc  d'œuf,  j  ce.  du  liquide  gas- 
trique avec  Icc.  de  l'acide,  dont  nous  voulions  étudier  l'action, 
ou  bien  avec  une  grande  quantité  de  pepsine  neutre  ou  acidifiée.  Ici  en- 
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core,  nous  avons  fait  toutes  les  combinaisons  possibles  de  quantité, 
aussi  bien  entre  les  liquides  gastriques  rais  à  digérer  et  les  différentes 
solutions  des  différents  acides,  qu'entre  les  liquides  gastriques  et  dif- 
férentes proportions  de  pepsine  neutre  et  de  pepsine  acidiQée.  L'étude 
minutieuse  des  digestions  artificielles  produites  par  tous  ces  mélanges 
conduit  à  ces  quatre  conclusions  : 

i®Les  acides  lactique,  acétique  et  tartrique  ajoutés  à  un  liquide  gas- 
tnque  dépourvu  de  pouvoir  digérant,  ne  lui  donnent  aucune  action  di- 
gérante nouvelle. 

2'»  Dans  les  mêmes  conditions,  HCl  donne  le  plus  souvent  au  liquide 
gastrique  une  action  digestive  assez  intense  ;  le  maximum  de  cette  ac- 
tion s'obtient  avec  des  solutions  de  HGl  à  4  et  à  10  p.  1  000. 

3°  Dans  un  liquide  gastrique  dépourvu  de  pouvoir  digérant,  l'addi- 
tion de  pepsine  neutre  ou  acidifiée  n'a  jamais  pour  effet  de  commuu- 
niquer  à  ce  liquide  la  moindre  action  digestive. 

4*  Dans  un  liquide  gastrique  doué  d'un  pouvoir  digérant  moyen, 
l'addition  de  pepsine  neutre  ou  acidifiée,  loin  d'activer  la  digestion,  l'en- 
trave généralement  jusqu'au  point  de  la  rendre  quelquefois  nulle. 

Faisons  remarquer  en  passant  que  l'absence  d'infiuence  de  l'acide 
tartrique  sur  les  digestions  artificielles  est  encore  une  objection  à  op- 
poser à  la  théorie  de  V.  Poulet  qui  regarde  l'acide  tartrique  comme  le 
principe  acide  du  suc  gastrique. 

Les  conclusions  3  et  4  déduites  d'un  giand  nombre  de  recherches  faites 
avec  toute  l'exactitude  possible,  nous  permettent  d'autre  part  de  dimi- 
nuer le  rôle  attribué  jusqu'ici  à  la  pepsine  dans  la  digestion  stomacale. 
Si  en  effet,  dans  l'estomac,  la  pepsine  a  sur  le  contenu  stomacal  une 
action  analogue  à  celle  exercée  sur  le  même  contenu  dans  les  expé- 
riences in  vitro  on  comprend  que  l'administration  de  pepsine  à  un 
estomac  dypseptique  ne  produise  pas  d'effet  ou  produise  un  effet  nui- 
sible. Or  Bourget*  a  démontré  que  les  digestions  artificielles  entreprises 
à  l'étuve,  d'après  le  procédé  que  nous  avons  indiqué,  réalisaient  à  peu 
près  les  digestions  stomacales  naturelles;  on  a  donc  le  droit  d'appli- 
quer à  la  digestion  gastrique  les  résultats  que  l'on  obtient  à  la  suite 
de  digestions  artificielles.  Corvisart  disait  :  «  Avec  la  pepsine  on  peut  se 
passer  d'estomac.  »  Nous  renversons  la  proposition  et  nous  disons  qu'il 
est  inutile  ou  même  nuisible  de  prescrire  la  pepsine  à  un  estomac 
malade;  cet  organe  en  renferme  toujours  une  quantité  suffisante, 
puisqu'en  ajoutant  de  la  pepsine  au  contenu  de  cet  organe,  il  semble 
qu'on  puisse  entraver  la  digestion. 

Cependant,  nous  devons  dire  que  nos  analyses  ont  porté  sur  des 
malades  atteints  d'affections  gastriques  diverses,  mais  jamais  sur  des 
malades  porteurs  de  cancer  stomacal  ;  le  hasard  a  voulu  qu'aucun  car- 

I.  BouROF.r.  Des  altérations  chimiques  du  suc  gastrique  {Rev.  méd.  de  la 
Suisse  rom.y  20  décembre  1888). 
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cinomateux  ne  séjournât  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Spillmann, 
pendant  le  temps  où  nous  avons  fait  nos  recherches:  nous  ne  pouvons 
donc  rien  affirmer  sur  Tutilité  de  la  pepsine  dans  le  cas  de  carcinome. 
Cependant  Bourget  (loc.  cit.)  a  publié  récemment  un  mémoire  dans 
lequel  il  donne  des  conclusions  absolument  analogues  aux  nôtres  :  sur 
un  ensemble  de  287  analyses  faites  sur  63  malades,  parmi  lesquels 
16  atteints  de  cancer  de  Testomac,  il  dit  n'avoir  observé  qu'un  cas  où  la 
pepsine  semble  avoir  eu  un  effet  utile  au  point  de  vue  thérapeutique. 

VUI.  —  Type  d'analyse  d*un  liquide  stomacal.  —  Conclusions 

Nous  avons  discuté  le  rôle  des  différents  réactifs  colorants  employés 
à  la  recherche  des  acides  de  l'estomac,  et  nous  les  avons  comparés  entre 
eux;  nous  avons  exposé  les  modes  de  recherche  des  albuminoîdes,  des 
peptones,  de  Tamidon  ou  de  la  glucose  et  nous  avons  terminé  par 
l'étude  des  digestions  artificielles. 

Pour  coordonner  ces  différents  points,  nous  croyons  bon  de  donner 
le  tableau  suirant  qui  indique  la  marche  de  l'analyse  ;  ce  tableau  est 
celui  d'Ewald,  auquel  nous  avons  apporté  des  modifications  qui  nous  ont 
paru  nécessaires  : 

Nom  :  Sallb  : 

Agb  :  Lit  : 

Profession  : 

ANALYSE   DU 


Diagnostic  de  la  maladie  : 

Symptômes  présentés  par  le  malade  : 

Composition  du  repas  d'ossai  : 

Temps  écoulé  après  le  repas  : 

Caractère  du  contenu  stomacal  recueilli  : 

Caractères  généraux  du  liquide  filtré  :  couleur,  transparence,  odeur,  réaction. 

Acidité  pour  10  ce.  =       ce.  do  lessive  de  soude  au  1/10  =  (        P*  l  ???  ^®  'i?!'.^. 
'^  '  »        p.  1 000  do  C»II»0». 

Papier  du  Congo  —> 

Orangé  Poirricr  n*  4  ou  tropcoliue  00  = 

Méthylviolct  = 

,,     .       .      ,     ,,  _,,  )  Vert  brillant  do  Lépine  = 

Rechon^ho  de  HCl <  ^^^^.^  ^^  j^j^^^  J 

—  Rhcoch  = 

—  Gtlnzboarg  = 

—  Boas  «■ 

Recherche  des  acides  organiques.      Réactif  d'Uffelmann  = 

.     . .        ,    ,  (  loduro  de  potassium  iodé  = 

Amidon  et  glucose J  ,. j  *«?  ui*  ^    r.       '    -n 

^  f  Liqueur  de  Fehling  on  de  BarrcsviU  = 

(Réactif  citro-picrique  = 
—      do  Piotrowski  = 
Acide  acétique  +  cyanure  jaune  - 
Liquide  gastrique  seul  = 

—  additionné  de  HCl  à  4  p.  1 000  = 
Digestions  à  l'étuvo  à  38*.   ...  ^                —  —  à  10  p.  1 000  = 

Mises  à      h.                    A               ~"  additionné  de  C»H«0>  à  10 p.  1000= 

Retirées  à       h.                 j               —  —        de  C*H*0«         — 

—  —        d'ac.tartr.  — 

—  —        do  pepsine  acidifiée  = 
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Ce  tableau  indique  tous  les  réactifs  que  Ton  peut  utiliser  pour  la 
recherche  de  HGl.  En  faisant  Tétude  séparée  de  ces  réactifs,  nous  avons 
vu  qu'ils  n'avaient  pas  tous  la  môme  valeur  et  que  les  causes  d'erreur 
inhérentes  à  chacun  d'eux  ne  permettaient  pas  l'emploi  exclusif  d'un 
seul.  D'autre  part,  il  serait  oiseux  de  les  employer  tous  pour  chaque 
recherche;  il  faut  donc  faire  un  choix  entre  eux. 

Nous  éliminons  d'abord  de  la  pratique  les  réactifs  de  Mohr  et  de 
Rheoch,  à  cause  de  leur  instabilité,  et  nous  divisons  ceux  qui  restent  en 
deux  parties  : 

1®  RéacHfs  employés  à  froid  :  papier  du  Congo,  orangé  Poirrier, 
me thvl violet  et  vert  brillant. 

2°  Réactifs  employés  à  chaud  :  réactifs  de  Gûnzbourg  et  de  Boas. 

Le  vert  brillant  étant  plus  sensible  que  le  methylviolet,  nous  l'em- 
ploierons de  préférence,  et  nous  contrôlerons  son  action  par  l'orangé 
Poirrier  ou  le  papier  du  Congo. 

Si  le  vert  brillant  et  l'oranger  Poirrier  nous  donnent  un  résultat  dou- 
teux, nous  aurons  recours  aux  réactifs  employés  à  chaud.  L'emploi 
de  la  chaleur  complique  la  manipulation;  c'est  pourquoi  nous  n'utili- 
sons ces  réactifs  qu'en  dernier  ressort.  Nous  avons  à  choisir  entre  le 
réactif  de  Gtinzbourg  et  celui  de  Boas.  Nous  avons  dit  le  réactif  de  Boas 
inférieur  à  celui  de  Gûnzbourg  ;  c'est  par  conséquent  ce  dernier  que 
nous  chargerons  de  lever  les  doutes  laissés  par  l'orangé  Poirrier  et  le 
vert  brillant.  Les  digestions  artificielles  viendront  ensuite  confirmer  les 
données  apportées  par  ces  trois  réactifs. 


Nous  venons  d'envisager  dans  leurs  détails  les  différents  points  de 
l'analyse  chimique  du  contenu  stomacal.  Il  reste  à  établir  la  valeur  de 
l'emalyse  chimique  en  elle-même  ;  cette  valeur  a  été  exagérée  à  l'épo- 
que de  la  naissance  de  la  méthode.  On  attnbuait  alors  aux  troubles  chi- 
miques de  l'estomac  le  rôle  prépondérant  dans  les  maladies  de  cet  or- 
gane et,  en  1883,  G.  Sée  traduisant  l'opinion  de  l'époque,  pouvait  écrire  ; 
«  Les  dyspepsies  sont  chimiques  ou  ne  sont  pas.  »  Si,  actuellement,  on  est 
moins  exclusif,  il  n'en  est  pas  moins  vrai  qu'il  peut  être  d'une  certaine 
importance  de  connaître  la  mesure  des  fonctions  chimiques  dans  les 
affections  gastriques  et  que  la  méthode  des  recherches  chimiques  pra- 
tiquées sur  le  contenu  de  l'estomac  peut  être  d'un  grand  secours  pour 
le  diagnostic  et  le  traitement  des  maladies  gastriques.  Ce  sont  là  du 
reste  des  questions  qui  font  l'objet  de  nombreuses  discussions.  Nous 
comptons  bien  les  étudier  dans  un  travail  ultérieur. 
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qu'on  enregistre  les  variations  de  la  pression  dans  le  bout  périphérique 
de  Tartëre  de  ce  membre,  comparativement  avec  la  pression  artérielle 
dans  le  membre  symétrique,  on  observe  la  phase  de  ralentissement  très 
peu  marquée  (à  cause  de  la  paralysie  vaso-motrice  générale),  et,  dans 
le  membre  énervé,  des  modifications  de  pression  moins  prononcées  que 
dans  le  membre  sain,  mais  de  même  sens. 

De  cette  expérience  on  peut  conclure  que  la  strophantine,  outre 
son  action  bulbo-méduUaire,  ag^t  aussi  sur  les  tuniques  artérielles. 

Les  effets  de  l'excitation  électrique  du  pneumogastrique,  du  sym- 
pathique cervical  et  du  nerf  dépresseur  sont  les  mêmes  qu'à  Tétat nor- 
mal. Ces  nerfs  ne  sont  donc  pas  touchés  par  la  strophantine. 

En  raison  de  la  vaso-constriction,  la  sécrétion  rénale  est  ralentie. 

En  résumé,  la  strophantine  augmente  l'énergie  de  la  systole,  mais 
pas  plus  que  la  spartéine,  qni  a  l'avantage  d'être  moins  toxique  et  de 
ne  pas  augmenter  dans  une  aussi  forte  mesure  la  pression  sanguine. 

3°  L'auteur  a  expérimenté  sur  des  chiens  curarisés  avec  la  strophan- 
tine de  Merck  dont  une  solution  au  centième  était  injectée  sous  la  peau. 
L'injection  de  5  à  10  milligrammes  produit  en  un  très  petit  nombre  de 
minutes  une  forte  élévation  de  la  pression  artérielle,  qui  ne  persiste 
(railleurs  que  quelques  minutes  et  diminue  progressivement.  (La  mort 
subite,  par  le  cœur,  survient  soit  avec  une  haute,  soit  avec  une  basse 
pression.) 

Outre  l'élévation  de  la  pression  artérielle,  la  strophantine  amène 
une  élévation  (légère)  de  la  pression  veineuse.  Ce  fait  semble  indiquer 
<iuc  l'augmentation  de  la  pression  artérielle  est  plutôt  sous  la  dépen- 
dance de  l'augmentation  de  l'énergie  cardiaque  que  de  la  constriction 
des  artérioles,  et  l'expérience  vient  à  l'appui  de  celte  conclusion, car  la 
section  de  la  moelle  où  des  splanchniques  n'empêche  pas  que  la  stro- 
phantine augmente  dans  une  certaine  mesure  la  pression  artérielle. 

La  strophantine  produit  toujours  la  diminution  de  la  fréquence  du 
pouls.  Pour  savoir  si  ce  ralentissement  tient  à  une  excitation  de  cause 
centrale,  M.  Peiper  sectionne  les  vagues  pendant  la  phase  de  ralentis- 
sement du  pouls.  Le  résultat  est  une  subite  cessation  du  ralentissement 
du  pouls.  D'autre  part,  l'excitation  des  pneumogastriques  après  l'in- 
toxication par  la  strophantine  ne  produit  aucun  ralentissement^,  mais 
abaisse  la  tension.  Ce  dernier  résultat  peut  tenir,  soit  à  Texcitation  de 
fibres  qui  diminueraient  l'énergie  de  la  contraction,  soit  à  la  con- 
traction des  vaisseaux  pulmonaires. 


4.  L'auteur  suppose  que  les  appareils  d'arrêt  du  cœur  réagissent  diflféreni- 
nicnt  suivant  que  les  fibres  du  vague  qui  y  aboutissent  ont  été  physiologiquement 
excitées  parle  bulbe  ou  l'ont  été  artiftciellemcntpar  rélectricité.  —  On  peut  aussi 
admettre,  et  ce  serait  d'accord  avec  les  faits  autrefois  signalés  par  moi  {Soc.  de 
hiolog.j  187o),  que  l'excitation  des  fibres  du  vague,  ayant  déjà  produit  son  action 
sur  l'appareil  ganj?Uonnaire  du  cœur,  ne  peut  produire  aucun  effet  suppH- 
mentaire. 
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Enfin  Fauteur  a  vu  que  l'excitation  des  nerfs  accélérateurs  n'est  pas 
modifiée  par  l'administration  préalable  de  la  strophantine. 


R.  L. 


La  maladie  pyocyanique,  par  A.  Gharrin. 

G.  Steinhbil,  éditeur. 

M.  Gharrin  s'est  attaché  à  constituer  l'affection  que  provoque  l'inocu- 
lation du  bacille  du  pus  bleu,  parce  que  cette  affection  réunit  les  trois 
termes  importants  d'une  maladie  infectieuse  d'étude,  à  savoir  :  1<*  un 
microbe  pathogène,  offrant  des  réactions  faciles  et  permettant  d'éviter 
toute  erreur  ;  2^  un  animal  sur  lequel  l'infection  se  développe  avec  une 
grande  variété  de  symptômes  ;  3<>  des  substances  chimiques  fabriquées 
par  le  microbe  et  agissant  sur  l'animal. 

Dans  le  premier  chapitre  se  trouvent  établies  les  notions  de  varia- 
tions de  formes  et  de  variations  de  fonctions.  Ces  dernières  intéressent 
le  médecin  puisque  les  bactéries  agissent  surtout  par  leurs  sécrétions. 
Les  antise  ptiquesinfluencent  la  vie,  la  multiplication,  lefonctionnement 
des  microbes,  et  cela  k  des  doses  souvent  minimes,  n'altérant  pas  les 
cellules  de  l'organisme. 

La  partie  clinique  et  anatomique  montre  que  les  maladies  changent 
d'aspect,  de  lésions,  de  formes,  de  gravité,  de  bénignité,  suivant  les  es- 
pèces animales,  et  pour  une  même  espèce  suivant  les  quantités  et  les 
qualités  du  virus,  suivant  la  porte  d'entrée,  suivant  mille  modifications 
ducôté  du  terrain.  A  noter  plus  particulièrement  la  paralysie  pyocyanique 
étudiée  avec  un  grand  luxe  de  détails  et  de  méthodes;  la  dégénérescence 
amyloïde  reproduite  expérimentalement  pour  la  première  fois,  et  en- 
fin les  ressources  de  la  physiologie  introduites  dans  l'étude  des  mala- 
dies infectieuses  expérimentales.  A  noter  aussi,  cette  donnée  que  la 
pathologie  microbienne  montre  à  la  fois  l'importance  du  microbe  et 
l'importance  du  terrain. 

La  maladie  pyocyanique  une  fois  connue,  dans  son  étiologie,  dans 
ses  signes,  dans  ses  lésions  anatomiques  ou  fonctionnelles,  dans  ses 
conditions  de  gravité  ou  de  légèreté,  M.  Gharrin  s'efforce  de  pénétrer  le 
mécanisme  de  tous  ces  troubles.  Il  reproduit,  à  l'aide  des  cultures  stéri- 
lisées, l'entérite,  les  hémorrhagies,  la  Oèvre  (donnée  intéressante)  et  sur- 
tout la  paralysie  spéciale,  etc. 

A  côté  du  rôle  des  poisons  microbiens,  il  réserve  une  part  aux  acci- 
dents mécaniques  et  à  l'auto-intoxication.  Il  explique  les  causes  de  la 
mort  et  de  la  guérison,  les  raisons  qui  font  que  l'affection  se  poursuit 
lorsque  le  microbe  a  disparu. 

Le  chapitre  de  l'immunité  contient  la  démonstration,  faite  par  l'au- 
teur, depuis  deux  ans,  da  la  possibilité  de  créer  l'état  réfractaire. 


154  ANALYSES. 

grâce  à  des  substances  solubles.  S'appuyant  surtout  sur  l*éliminatîon 
par  les  urines  des  matières  fabriquées  par  le  microbe»  l'auteur,  sans 
repousser  complètement  les  théories  purement  chimiques,  donne  à 
entendre  qu'elles  ne  peuvent  tout  expliquer. 

Après  avoir  admis  Fimportance  relative  du  phagocytisme  et  des  lé- 
sions locales,  il  envisage  l'immunité  comme  une  propriété  cellulaire 
héréditaire  ou  acquise  par  éducation. 

Dans  les  pages  suivar^tes  se  trouve  poursuivie  l'étude  des  matières 
morbiflques  et  vaccinantes,,  dont  l'existence  a  été  démontrée  non  seule- 
ment dans  les  cultures,  mais  aussi,  fait  dans  l'espèce  le  premier  en  date, 
dans  les  urines,  et  le  sang  de  l'animal  inoculé.  Ces  recherches  condui- 
sent à  soulever  la  question,  d'un»  haute  portée  théorique  et  pratique, 
qui  consiste  à  se  demander  si  ces  diverses  substances  sont  un  même 
principe  ou  des  principes  différents. 

Le  livre  se  termine  par  un  chapitre  sur  les  infections  mixtes;  ce  der- 
nier chapitre  met  en  évidence  l'importance  des  associations  micro- 
biennes, qui  s'inûuencent  surtout  par  leurs  prodnîts  chimiques. 

Nous  n'avons  donné  qu'un  rapide  aperçu  de  ce  livre,  qui  nous  montre 
une  même  maladie  sous  toutes  ses  faces,  dans  toutes  ses  phases.  L'ou- 
vrage contient  beaucoup  de  faits;  l'étude  est  conduite  avec  méthode  et 
la  lecture  de  ce  mémoire  peut  inspirer  de  nouvelles  recherches. 

J. 
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La  tobercvlose  chez  les  reptiles,  par  M.  "Walter  K.  Sibley  (de 

Londres). 

r 

Vous  m'avez  fait  l'honneur  de  publier»  dans  vos  Archives  du  mois  de 
mai  (page  484),  une  critique  sur  un  extrait  de  mon  article  sur  «  Tuber- 
culosis  bei  Wirbelthieren  »,  qui  a  paru  dans  les  Archives  de  Virchow, 
et  je  désire  vous  écrire  quelques  mots  en  réponse,  à  l'égard  de  la  tu- 
berculose chez  les  animaux  à  sang  froid.  —  Par  rapport  à  ceci,  vous 
dites  :  «  Ce  qui  est  difficile  à  concilier  avec  cette  particularité  bien 
constatée  du  bacille  de  Koch  de  ne  pouvoir  se  cultiver  à  une  tempe* 
rature  sensiblement  inférieure  à  37"  »,  —  il  faut  se  rappeler  que  les 
serpents  eu  captivité  dans  les  jardins  zoologiques  sont  toujours  dans 
une  atmosphère  de  20  à  25°,  mais  la  température  du  sang  des  reptiles 
doit  souvent  monter  considérablement  quand  Tanimal  gardé  dans  une 
cage  vitrée  se  chauffe  au  grand  soleil.  —  Il  est  même  certain  que,  dans 
ces  conditions,  la  température  d'un  animal  à  sang  froid,  c'est-à-dire  un 
animal  dont  la  température  varie  selon  son  entourage,  est  considéra- 
blement au-dessus  de  celle  constatée  par  Koch  et  d'autres,  comme  la 
plus  basse  dans  laquelle  peuvent  croître  les  bacilles  de  la  tuberculose. 
—  Il  n'est  donc  pas  étonnant  que  Ton  rencontre  cette  maladie  chez  les 
reptiles  vivant  dans  des  conditions  si  artificielles. 

Je  déduis  de  mes  observations  que  la  maladie  chez  les  reptiles  peut 
souvent  rester  stationnaire  pendant  des  périodes  considérables,  sur- 
tout quand  il  fait  froid,  ce  qui  explique  que  pendant  les  deux  ou  trois 
mois  de  chaleur,  l'été,  la  maladie  fait  des  progrès;  —  le  reste  de  l'année, 
elle  reste  stationnaire. 

J'ai  maintenant  à  Londres  une  vipère  qui  a  depuis  environ  trois  ans 
une  assez  grosse  tumeur  au  cou,  qui  par  son  aspect  général  me  semble 
être  tuberculeuse  ;  mais,  grâce  aux  étés  froids  que  nous  avons  eus  der- 
nièrement, et  plus  particulièrement  au  manque  de  soleil,  la  maladie 
n'a  pas  fait  de  progrès  visibles  depuis  plusieurs  mois. 

Si  nous  sommes  favorisés  par  un  été  chaud,  la  maladie,  sans  aucun 
doute,  fera  des  progrès,  et  Tanimal  succombera. 

Je  suis  aussi  d'autres  cas  analogues  chez  le  Tropùlonotus  saurita. 

Il  est  fort  improbable  que  la  tuberculose  se  développe  che^  les  ser- 
pents dans  leur  état  naturel. 

On  peut  môme  ajouter  que  la  maladie  n'existe  jamais  chez  les  ani- 
maux dans  leur  état  primitif,  pas  même  chez  Fhomme  avant  qu'il  ne 
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soit  assujetti  à  quelques  influences  préjudiciables  de  la  civilisation 
moderne. 

Pendant  mon  voyage  au  sud  de  TAfrique,  j'ai  cherché  à  me  rensei- 
gner parmi  les  médecins  des  diverses  villes  et  villages,  au  sujet  de  la 
tuberculose  parmi  les  Gafires,  et  ils  ont  été  tous  d'accord  qu'elle  est 
produite  indirectement  par  l'usage  forcé  de  vêtements,  pendant  leurs 
travaux  dans  les  villes.  Gomme,  dans  leur  état  barbare,  il  leur  est  de 
toute  impossibilité  de  s'habituer  à  ces  vêtements,  ils  ne  font  aucune 
attention  aux  règles  les  plus  élémentaires  de  l'hygiène  qui  découlent 
de  cet  usage  emprunté  à  la  civilisation, 

La  tuberculose  chez  l'homme  et  les  animaux  de  classe  inférieure 
semble  être  essentiellement  une  maladie  provenant  de  la  civilisation  et 
de  la  contrainte. 

Quant  aux  opérations  expérimentales  d'inoculation,  j'en  ai  fait  sur 
des  reptiles  (serpents,  lézards,  etc.)  avec  la  tuberculose,  les  exposant 
ensuite  à  des  températures  variées,  et  j'espère  prochainement  publier 
les  résultats  de  mes  expériences. 


Le  Gérant  :  G.  Masson. 


Pari*.  ~  Typ.  Georges  Chamerot,  19,  rue  des  Saints-Pères.  —  24665. 
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VARIABILITÉ  DU  BACILLUS  ÀNTHRÀCIS 

Par   xM.    A.  CHAUVEAU 


§  P'.  —  Introduction. 

J'ai  continué  mes  recherches  sur  la  variabilité  du  bacillKS 
anlhracis.  Cette  suite  de  recherches  m'a  permis  de  recueillir 
quelques  documents  nouveaux,  qui  méritent  d'être  introduits 
dans  la  série  des  documents  que  j'ai  commencé  à  recueillir  sur 

ARCH.  DE  MÉD.  EXPER.   —  TOME  I.  49 


758  A.    CHAUVEAU. 

cette  question*.  Il  s'en  faut  de  beaucoup  qu'elle  soit  résolue 
par  les  matériaux  complémentaires  que  j'apporte  maintenant. 
Mais  n'est-ce  pas  là  une  de  ces  questions  destinées  à  rester 
toujours  ouvertes?  Il  m'a  paru  utile  de  faire  savoir  à  quel 
point  j'en  suis  arrivé  dans  mes  tentatives  pour  éclairer  cet 
important  sujet.  Aussi  bien  ces  tentatives  représentent-elles 
un  grand  effort  expérimental,  exécuté  avec  de  grands  moyens, 
que  les  circonstances  ont  mis  à  ma  disposition,  et  avec  l'assis- 
tance de  collaborateurs  dévoués,  sans  le  concours  desquels  il 
m'eût  été  impossible  de  continuer  mon  travail  *.  De  plus,  les 
résultats  que  j'aurai  à  signaler  peuvent  être  déjà  avantageuse- 
ment utilisés,  au  point  de  vue  des  applications  à  faire,  tant  à  la 
pathologie  générale  qu'à  la  prophylaxie  des  maladies  infec- 
tieuses. 

Mais  ce  ne  sera  pas  à  ce  dernier  point  de  vue  que  mon 
exposition  sera  faite.  On  l'a  prévu,  du  reste,  si  l'on  a  remarqué 
que,  cette  fois,  j'ai  restitué  à  mon  travail  sa  véritable  éti- 
quette. Dans  le  titre,  ce  n'est  plus  l'aptitude  vaccinale  du 
bacilhis  anthracis  modifié  qui  est  mise  en  vedette,  mais  bien  la 
variabilité  môme  de  ce  microbe  infectieux  considéré  au  point 
de  vue  de  l'histoire  naturelle  générale. 

Sur  le  fait  de  la  variabilité  des  espèces  naturelles,  tout  le 
monde  s'entend  ;  je  veux  dire  chacun  l'admet  ;  il  n'y  a  que 
sur  les  limites,  les  conditions,  les  conséquences  de  cette 
variabilité  que  les  divergences  se  prononcent.  Ces  divergences 
n'empêchent  pas  ceux  qui  s'occupent  de  cette  grande  question 
d'avoir  tous  recours  aux  mêmes  moyens  d'étude.  Qu'ils  obser- 

1.  Sur  les  propriétés  vaccinales  de  microbes  ci-devant  pathogènes,  transfot*més 
en  microbes  destitués  de  toutes  propriétés  virulentes  {Archives  de  médecine  expé- 
rimentales et  d'anatomie  pathologique,  lo'  mars  1889,  p.  161). 

—  Voir  aussi  |les  Comptes  rendus  de  l'Académie  des  sciences,  18  et  25  fé- 
vrier 1889. 

2.  Il  faut  citer  particulièrement  :  1°  M.  Nocard,  directeur  de  l'École  d'Aï- 
fort,  à  qui  je  dois  la  réalisation  de  quelques-unes  de  mes  plus  intéressantes 
expériences;  2°  M.  Rossignol,  qui  m'a  donné  asile  à  sa  ferme  de  Pouilly-le- 
Fort  et  qui  m'a  prêté  constamment  son  assistance  aussi  zélée  qu'éclairée  ; 
3°  M.  DuQUBSNE,  chargé  de  la  surveillance  habituelle  des  animaux  de  Pouilly  ; 
4°  M.  Arloino,  qui  a  continué  à  m'assister  pour  celles  de  mes  expériences  qii 
ont  dû  être  faites  à  mon  ancien  laboratoire  de  l'École  vétérinaire  de  Lyon 
5°  enfin  M.  Arnaud,  à  la  confiance  duquel  je  dois  d'avoir  pu  contrôler  en  grand 
les  résultats  d'une  expérience  importante  faite  seulement  à  une  échelle  extrti- 
mcment  réduite . 
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vent  ou  qu'ils  expérimentent,  qu'ils  recherchent  les  formes 
de  passage,  les  caractères  intermédiaires  présentés  par  la 
nature,  ou  qu'ils  essaient  de  créer  eux-mêmes  ces  formes  et 
ces  caractères,  les  naturalistes,  à  quelque  école  qu'ils  appar- 
tiennent, creusent  le  champ  de  la  science  avec  les  mômes  ou- 
tils et  ne  peuvent  manquer  de  récolter  les  mêmes  matériaux. 
Ils  les  exploitent,  il  est  vrai,  d'une  manière  différente,  suivant 
la  tournure  d'esprit  et  les  empreintes  laissées  dans  la  pensée 
de  chacun  par  ses  études  antérieures.  Gela  n'empêchera  pas 
les  matériaux  d'exister  avec  leur  valeur  propre;  et  c'est  de 
matériaux  exacts,  précis,  que  la  science  a  surtout  besoin  en 
ce  moment  pour  apprécier  les  idées  doctrinales  émises  sur 
la  variabilité  spécifique. 

Le  point  de  vue  auquel  chacun  se  place,  pour  entre- 
prendre des  recherches  nouvelles  sur  la  question  de  cette 
variabilité,  importe  donc  assez  peu  à  la  valeur  des  documents 
qui  seront  recueillis.  Toutefois  les  chercheurs  qui  embrassent 
le  champ  le  plus  étendu  sont  naturellement  exposés  à  trouver 
le  plus  de  choses.  Voilà  pourquoi  les  études  sur  la  variabilité 
spécifique  ont  plus  de  chances  d'être  fécondes,  si,  au  lieu  de 
s'y  engager  avec  le  désir  de  trouver  cette  variabilité  très 
limitée,  on  se  livre  à  ces  études  sans  idée  préconçue,  ou,  mieux 
encore,  en  envisageant,  comme  but  à  atteindre,  la  démons- 
tration de  l'impossibilité  de  fixer  des  bornes  à  cette  variabilité, 
sans  se  préoccuper,  du  reste,  du  parti  qu'on  pourra  tirer,  au 
point  de  vue  doctrinal,  des  résultats  obtenus. 

Je  n'ai  pas  besoin  de  dire  que  c'est  dans  cet  esprit  que  mes 
recherches  ont  été  entreprises.  Esprit  tout  à  la  fois  très  large 
et  très  étroit  :  large,  en  ce  sens  qu'il  ne  reconnaît  aucune  des 
barrières  qui  pourraient  entraver  ses  investigations  sur  le 
sujet  qu'il  s'est  choisi  ;  étroit,  parce  qu'il  se  renferme  exclusi- 
vement dans  ce  sujet  déterminé,  c'est-à-dire  l'étude  de  la 
variabilité  considérée  en  elle-même,  en  dehors  de  toute  appli- 
tion  à  la  doctrine  de  l'évolution  continue  des  êtres  orga- 
nisés. 

Dans  cette  partie,  si  prodigieusement  vaste,  du  domaine 
des  sciences  biologiques,  la  région  que  j'ai  choisie  pour  objet 
de  mes  études  n'apparatt  que  comme  un  point  imperceptible; 
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mais  ce  point  n'en  constitue  pas  moins  un  champ  d'explora- 
tions intéressantes,  dans  lequel  il  est  possible  de  recueillir  de 
précieux  documents  sur  la  variabilité  des  infiniment  petits. 

Il  ne  s'agit,  dans  cette  étude,  que  de  la  variabilité  d'une 
seule  des  espèces  de  microbes  pathogènes,  le  bacillus  an- 
thracis.  Je  crois  que,  pour  permettre  de  bien  juger  la  valeur 
et  la  signification  des  faits,  il  ne  sera  pas  inutile  d'en  faire 
précéder  l'exposé  de  quelques  considérations  générales  sur 
les  moyens  de  constater  la  variabilité  dans  ce  monde  qui,  à 
première  vue,  semble  si  particulier,  des  agents  pathogènes  ou 
infectieux. 

En  général,  la  variabilité  se  traduit  .par  les  changements 
de  formes  qui  sont  imprimés  aux  espèces.  Dans  le  monde 
des  agents  pathogènes,  c'est  plutôt  par  les  modifications 
qu'éprouvent  leurs  propriétés  infectieuses,  ou  mieux  laction 
physiologique  que  ces  agents  sont  capables  d'exercer  sur  les 
êtres  vivants  qui  les  hébergent  en  qualité  de  parasites  perma- 
nents ou  transitoires.  On  ne  peut  guère,  en  effet,  considérer 
les  agents  pathogènes  en  eux-mêmes,  indépendamment  du 
milieu  dans  lequel  ils  se  développent,  et  des  effets  par  lesquels 
ils  y  manifestent  leur  présence.  Ce  sont  ces  effets  sur  le  porte- 
virus  qui  frappent  l'observateur  et  qui  se  présentent  ainsi 
comme  la  caractéristique  essentielle  du  microbe  infectieux. 
La  maladie  qu'il  crée,  l'immunité  future  qu'il  peut  laisser 
après  lui  dans  l'organisme  supérieur  sur  lequel  il  sest  im- 
planté, voilà  ce  qui  intéresse  le  médecin  de  qui  cet  agent  relève 
tout  d'abord.  Et  le  naturaliste  lui-même  ne  peut  guère  l'envi- 
sager autrement.  En  passant  dans  le  domaine  de  ce  dernier 
pour  y  prendre  sa  place  comme  individualité  du  monde  végétal, 
le  microbe  pathogène  ne  se  prête  pas  davantage  à  une  étude 
isolée,  d'où  serait  exclue  la  question  de  ses  rapports  avec  son 
milieu  naturel  de  culture.  Du  reste,  il  en  est  de  même  pour 
tous  les  végétaux  sans  exception.  Le  naturaliste  qui  étudierait 
exclusivement  leurs  formes  extérieures,  ainsi  que  les  détails 
de  structure  intérieure  (ju'ils  présentent,  ne  connaîtrait  qu'im- 
parfaitement cette  pdrtie  du  monde  organique.  Même  au  sim- 
ple point  de  vue  taxinomique,  l'observateur  se  priverait  de 
précieux  éléments  de  détermination,  s'il  laissait  de  côté  les 
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milieux  dans  lesquels  se  multiplient  et  vivent  les  différents 
végétaux. 

Tous  empruntent  les  éléments  de  leur  développement  à 
leurs  milieux  de  culture  ;  tous  élaborent  avec  ces  éléments  des 
produits  nouveaux  doués  de  propriétés  variées,  souvent  to- 
xiques ;  tous  enfin  rejettent  en  dehors  d'eux  un  certain  nombre 
de  ces  produits.  Telle  est  la  loi  commune.  Aucun  végétal  n'y 
échappe.  A  ce  point  de  vue,  entre  la  plante  phanérogame  la 
plus  compliquée  et  le  micrococcus  le  plus  simple,  il  n'existe 
pas  de  différence  fondamentale.  Il  n'y  a  donc  pas  une  physio- 
logie spéciale  pour  les  végétaux  élémentaires  qui  constituent 
les  ferments;  rien  même  n'est  particulier  à  ceux  qui,  parmi 
ces  derniers,  se  multiplient  en  parasites  dans  l'économie  ani- 
male, et  y  provoquent  l'explosion  des  maladies  infectieuses. 

Tous  ces  végétaux  élémentaires  formant  la  grande  classe 
des  ferments,  saprophytes  ou  parasites,  jouissent  sans  doute 
de  la  propriété  de  se  développer  dans  les  milieux  nutritifs  non 
vivants.  Ils  les  décomposent  en  produisant  des  fermentations 
saprogènes  ou  des  phénomènes  analogues,  c'est-à-dire  en  dé- 
terminant, dans  les  substances  qui  forment  ces  milieux,  des 
groupements  moléculaires  particuliers,  sources  de  produits 
nouveaux  très  divers.  Les  ferments  parasites  des  milieux 
vivants  possèdent  cette  aptitude,  aussi  bien  que  les  ferments 
saprophytes  qui  empruntent  habituellement  les  éléments  de 
leur  développement  aux  milieux  morts.  Au  moins  cela  est-il 
vrai  pour  ceux  des  ferments  parasites  qu'on  est  parvenu  à 
déterminer  et  à  isoler. 

Mais  ces  ferments  parasites  possèdent  en  plus  la  propriété 
d'être  pathogènes,  c'est-à-dire  d'engendrer  des  maladies  infec- 
tieuses, quand  ils  se  multiplient  dans  les  milieux  vivants.  Qui 
sait  même  si  les  ferments  généralement  considérés  comme 
de  simples  saprophytes  ne  jouissent  pas  tous,  à  un  certain 
degré,  de  la  faculté  de  se  reproduire  aussi  dans  l'organisme 
des  animaux  supérieurs,  en  y  provoquant  des  phénomènes 
infectieux?  Tel  ferment  réputé  saprophyte  exclusif  ne  doit 
peut-être  cette  réputation  qu'à  la  difficulté,  et  non  à  l'impos- 
sibilité, de  se  multiplier  dans  l'économie  animale  et  d'y  déter- 
miner des  phénomènes  d'infection. 
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On  connaît  bien  maintenant  la  cause  des  troubles  produits 
par  les  microbes  infectieux.  Elle  réside  surtout  dans  l'action 
qu'exercent,  sur  Torganismejes  diastases  ou  les  ptomaïnes  ré- 
sultant de  l'activité  physiologique  de  ces  microbes.  De  plus,  il 
est  vraisemblable  que  ces  produits  nuisibles  de  la  vie  micro- 
bienne, quand  ils  ne  sont  excrétés  qu'en  petite  quantité,  ne  trou- 
blent pas  sensiblement  les  fonctions  du  porte-virus,  tout  en  con- 
férant généralement  l'immunité  contre  une  nouvelle  invasion 
de  l'organisme  par  l'agent  spécifique.  Enfin,  il  y  a  tout  lieu 
de  croire  que  certains  de  ces  microbes  infectieux  ont  entre 
eux  des  affinités  telles,  que  leurs  produits  exercent  cet  effet 
dirimant  non  seulement  contre  leur  propre  action  infectante, 
mais  encore  contre  celle  de  leurs  congénères. 

On  ne  saurait  aborder  maintenant  l'étude  de  la  variabilité 
des  microbes  pathogènes  sans  tenir  compte  de  tous  ces  faits. 
En  effet,  la  variabilité,  chez  ces  microbes  pathogènes,  se 
traduit  moins  par  des  modifications  dans  la  forme  que  par  les 
changements  d'activité  physiologique  des  produits  de  la  vie 
microbienne. 

La  forme  peut  certainement  servir  de  critère  pour  appré- 
cier les  variations  de  ces  microbes.  Mais  combien  ce  critère 
est  incertain  !  Pour  qu'elles  aient  une  valeur,  une  signification, 
les  modifications  morphologiques  doivent  accompagner  les 
modifications  d'activité  physiologique. 

Ainsi,  un  microbe  infectieux  qui  perd  toute  virulence,  en 
conservant  ses  caractères  morphologiques,  est  certainement 
plus  modifié  que  s'il  perdait  ceux-ci  en  conservant  celle-là. 

Ainsi  encore,  un  microbe  qui,  outre  sa  virulence  à  effets 
mortels,  perdrait  l'aptitude  à  créer  l'immunité,  serait  alors 
transformé  au  point  de  constituer  une  espèce  nouvelle. 

L'idéal  de  la  transformation  spécifique  serait  d'obtenir, 
avec  un  microbe  donné,  plus  encore  que  cette  annihilation 
totale  de  ses  propriétés  pathogènes.  La  métamorphose  serait 
tout  il  fait  radicale  si  le  microbe  changeait  à  la  fois  de  formes 
et  de  propriétés  pathogènes,  sïl  pouvait  alors  produire  une 
maladie  différente  de  celle  qu'il  engendrait  sous  sa  forme  pre- 
mière. 

Dans  tous  les  cas,  les  caractères  nouveaux  imprimés  au 
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microbe  infectieux,  pour  être  considérés  comme  un  véritable 
témoignage  de  transformation,  doivent  être  fixes,  c'est-à-dire 
continuer  à  se  reproduire  indéfiniment  dans  les  générations 
ultérieures.  Il  est  même  nécessaire  que  cette  reproduction 
indéfinie  s'effectue  sans  qu'on  ait  besoin  d'entretenir,  d'une 
manière  permanente,  les  conditions  spéciales  de  culture  qui 
ont  permis  de  créer  les  caractères  nouveaux. 

Ces  considérations  générales  établies,  voyons  les-faits  que 
j'ai  à  faire  connaître  sur  la  variabilité  du  bacilliis  anthracis. 

Ces  faits  nouveaux  ont  été  recueillis  dans  les  deux  ordres 
d'études  abordées  déjà  dans  mon  premier  travail  :  1**  celles  qui 
ont  porté  sur  la  variabilité  descendante;  2°  celles  dans  lesquel- 
les j'ai  observé  la  variabilité  ascendante, 

§  II.  —  De  la  variation  descendante  ou  par  dégénérescence. 

La  dénomination  employée  dans  ce  titre  exprime  peut-être 
mal  le  fait  qui  doit  être  exposé  et  discuté  ici.  Mais  les  mots 
en  pareil  cas  ne  font  rien  à  l'affaire.  On  comprendra  :  cela 
suffit. 

Dans  mes  recherches  antérieures,  je  suis  parti  de  cette  idée, 
toute  conventionnelle,  il  faut  bien  le  dire,  que  l'aptitude 
virulente  constitue,  pour  le  bacillus  anthracis,  la  caractéris- 
tique de  son  état  parfait,  et  qu'en  perdant  cette  aptitude,  il 
dégénère,  se  dégrade,  s'abaisse,  en  subissant  une  sorte  de 
transformation  rétrograde.  Si  je  n'étais  absolument  décidé  à 
écarter  jusqu'à  l'apparence  de  l'intrusion  d'une  préférence  doc- 
trinale dans  cette  discussion,  je  pourrais  employer  l'expres- 
sion usitée  de  variabilité  convergente^  pour  désigner  ce  mode 
de  transformation  rétrograde;  il  tend,  en  effet,  à  ramener 
les  bacilles  virulents  vers  un  état  commun  d'indifférence, 
d'inertie  physiologique,  où  ils  se  confondraient  dans  une  souche 
spécifique  unique,  dépourvue  de  toute  activité  virulente. 
Naturellement,  cette  idée  hypothétique  est  accompagnée  dans 
mon  esprit  de  la  thèse  complémentaire  :  à  savoir  que  le  bacille 
dégénéré  peut  se  reconstituer,  retrouver,  à  des  degrés  variés, 
des  caractères  plus  ou  moins  diversifiés  de  virulence;  ce  qui 
équivaut  à  dire  que  les  bacilles  virulents,  amenés  par  \B.varia- 
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àilité  convergente  à  Fétat  commun  d'indifférence  dont  il  vient 
d'être  parié,  ayant  ainsi  rétrogradé  jusqu'à  la  souche  présu- 
mée unique  qui  leur  a  donné  naissance,  retrouveraient,  sous 
Tiniluence  de  la  variabilité  divergente ,  les  propriétés  infec- 
tieuses qui  les  caractérisent  et  les  différencient. 

a.  —  Réapplication  de  l'action  atténuante  de  l'oxygène  com- 
primé an  bacillus  anthracis  ultra  atténué.  —  On  sait*  à  quels 
résultats  je  suis  déjà  arrivé  dans  mes  tentatives  pour  faire  dis- 
paraître la  virulence  du  bacillus  anthracis,  en  employant 
l'oxygène  sous  pression  comme  agent  atténuant.  J'ai  obtenu 
une  race  de  bacilles  à  peine  atteinte  dans  sa  végétabilité  et 
cependant  absolument  dépourvue  de  toute  virulence  propre- 
ment dite,  même  à  l'égard  des  sujets  les  plus  impressionnables 
au  charbon,  comme  le  cobaye  qui  vient  de  naître  et  la  jeune 
souris.  Mais  cette  race  (désignée  race  A)  n'avait  pas  néanmoins 
perdu  toutes  les  aptitudes  spéciales  du  bacillus  anthracis;  elle 
jouissait  encore,  à  un  degré  fort  remarquable,  de  la  faculté 
de  conférer  l'immunité  contre  le  charbon  au  mouton  ^et  au 
cheval.  Le  premier  résultat  n'ajoutait  qu'un  fait  spécial  à  l'en- 
semble de  ceux  qui  ont  déjà  établi  que  le  bacillus  anthracis 
peut  être  destitué  de  toute  virulence.  Le  second,  la  conserva- 
tion de  l'aptitude  vaccinale  dans  le  bacille  ainsi  ultra  atténué, 
constituait  au  contraire  un  fait  tout  nouveau  d'un  très  grand 
intérêt. 

Dans  la  nouvelle  série  d'expériences  que  j'ai  entreprises 
sur  ce  sujet,  j'ai  cherché  à  pousser  plus  loin  la  perte  des  ca- 
ractères physiologiques  fondamentaux  du  bacillus  anthracis, 
en  continuant  à  faire  agir,  sur  les  cultures  nouvelles  de  cette 
race  A,  la  cause  atténuante,  c'est-à-dire  l'oxygène  sous  ten- 
sion augmentée. 

Voici  les  résultats  obtenus  : 

l'«  Expérience.  —  Nouvelle  génération  de  A  dans  Voxygène  sous  tension 
moyenne  dépassant  un  peu  trois  atmosphères.  —  Ensemencement  de  six 
matras.  Température  de  l'étuve  :  +  32°.  Au  bout  d'un  mois,  les  matras 

i.  Archives  de  médecine  expérimentale^  etc.,  loc.  cit.  —  C.  r.  de  VAcad,  des 
sciences. 
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sont  retirés  de  rappareil.  La  culture,  quoique  peu  abondante,  est  bien 
réussie  dans  tous. 

Les  propriétés  phj^ Biologiques  de  cette  culture  seront  indiquées 
plus  loin. 

II*  Expérience.  —  Seconde  tentative  de  propagation  de  la  race  A  dans  les 
mêmes  conditions.  —  Cette  tentative  est  faite  avec  six  matras,  dans  le 
bouillon  desquels  on  a  semé  la  culture  précédente.  Au  bout  de  six  se- 
maines, les  matras  sont  retirés  de  l'appareil.  Tous  sont  restés  absolument 
stériles.  On  les  place  alors  dans  le  thermostat  ordinaire  à  +  32°,  pour 
voir  s'ils  se  peupleront  à  l'air  libre.  Mais  ils  continuent  à  rester  par- 
faitement limpides,  ce  qui  montre  que  la  semence  a  été  tuée  pendant 
le  séjour  des  matras  dans  l'oxygène  comprimé. 

III*  Expérience.  —  Autre  tentative  de  propagation  de  la  race  A  dans 
Voxygène  sous  tension  augmentée,  —  Le  résultat  qui  vient  d'être  signalé 
démontrant  que  la  race  A  a  été  affaiblie  dans  sa  résistance,  on  recom- 
mence rexpérience  sur  quatre  matras,  dont  le  bouillon  est  ensemencé 
également  avec  la  dernière  culture  fertile  de  la  race  A;  mais  on  diminue 
la  tension  de  Toxygène  dans  l'appareil  à  compression.  La  tension 
maxima  ne  dépasse  jamais  deux  atmosphères  et  demie. 

Au  bout  d'un  mois,  l'appareil  est  ouvert.  Les  matras  en  sont  re* 
tirés.  Tous  sont  stéinles.  Aucun  ne  présente  la  moindre  trace  de  dévelop- 
pement bacillaire. 

On  les  garde  dix  jours  dans  un  cabinet  noir  à  la  température  am- 
biante. Celle-ci  est  assez  élevée  (on  est  au  mois  de  juin)  pour  être  à 
peu  près  constamment  eugénésique.  Deux  des  ballons  montrent  alors  des 
signes  évidents  de  fertilité.  Ceci  engage  à  les  placer  dans  le  thermostat 
à  +  32°.  Le  développement  s'accentue  dans  les  deux  ballons  fertiles  ; 
la  culture  y  devient  très  belle.  Mais  les  deux  autres  continuent  à  rester 
complètement  sténles. 


Tels  sont  les  résultats  des  tentatives  faites  pour  continuer 
la  propagation  de  la  race  A  sous  l'influence  déprimante  de 
Toxygène  comprimé.  Ces  tentatives  n'ont  pas  mené  bien  loin. 
On  a  été  arrêté  à  la  seconde.  La  vitalité  ou  la  végétabilité  du 
microbe  a  été  considérablement  diminuée;  il  ne  peut  plus 
proliférer  au  contact  de  Toxygène,  quand  celui-ci  est  en  ten- 
sion suffisante  pour  exercer  son  action  atténuante.  Non  seule- 
ment le  bacillus  anihracis  ne  prolifère  plus  alors,  mais  Toxy- 
gène  tue  facilement  la  semence  ;  et  cependant  cette  semence 
est  à  l'état  de  spores,  qui  résistent  habituellement  beaucoup 
mieux  à  l'action  toxique  de  l'oxygène  comprimé. 

Qu'à  l'exemple  de  Wbsnessenski,  qui  a  fait  Texpériencc 
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pour  la  première  fois  dans  mon  laboratoire  \  on  place  dans 
un  réservoir  maintenu  à  +  SS**,  où  Fair  est  comprimé  à  16-28 
atmosphères,  des  bouillons  ensemencés,  les  uns  avec  des  ba- 
cilles de  sang  charbonneux,  les  autres  avec  des  spores  prove- 
nant de  cultures  très  virulentes  :  aucun  des  matras  ne  devien- 
dra le  siège  d'une  prolifération  quelconque.  De  plus,  les 
matras  ensemences  avec  le  bacille  lui-même  continueront  à 
rester  stériles,  même  s'ils  n'ont  séjourné  que  deux  jours  dans 
l'appareil  à  compression,  lorsqu'on  placera  ces  matras  dans 
une  étuve  ordinaire,  à  la  pression  atmosphérique  normale. 
Au  contraire,  ceux  qui  ont  été  ensemencés  avec  des  spores 
proliféreront  très  bien,  dans  des  conditions  semblables,  même 
après  être  restés  6  jours,  18  jours,  un  mois  et  davantage  sous 
l'influence  de  Toxygène  comprimé. 

Les  mêmes  faits  se  reproduisent  exactement  quand,  au 
lieu  d'employer  l'air,  on  se  sert  d'oxygène  pur.  Il  semble  seu- 
lement que  la  tension  du  gaz  pur  doive  être  poussée  un  peu 
plus  haut  que  s'il  est  mélangé  à  l'azote,  pour  déterminer,  sur 
la  végétabilité  du  bacillus  anthracis,  les  efiFets  dont  il  est  ici 
question. 

Si  donc  les  cultures  tentées  avec  le  semis  des  spores  de  la 
race  A  restent  sans  résultat,  lorsque  ces  cultures  sont  faites 
au  contact  de  l'oxygène  sous  tension  de  deux  atmosphères  et 
demi  ;  si,  de  plus,  les  spores  sont  tuées  dans  la  moitié  des  cas, 
après  un  mois  de  ce  contact  avec  l'oxygène,  il  faut  conclure 
que  la  résistance  et  la  végétabilité  du  bacillus  anthracis,  dans 
la  race  A,  se  trouvent  très  amoindries.  On  ne  peut  plus  sou- 
mettre cette  race  à  une  prolongation  de  Taclion  atténuante,  qui 
Ta  amenée  à  la  possession  de  ses  propriétés  actuelles.  Tout  ce 
que  l'on  pourrait  faire,  ce  serait  d'essayer  cette  prolongation 
en  diminuant  considérablement  la  tension  du  gaz  qui  «xerce 
l'action  atténuante.  Mais  alors,  ce  serait  d'autres  conditions 
expérimentales,  dont  il  n'est  pas  inutile,  il  est  vrai,  de  connaître 
rinfluence.  Ce  sera  fait,  du  reste.  En  attendant,  il  faut,  je  le 
répéterai,  considérer  la  race  A  comme  étant  arrivée  mainte- 
nant à  un  état  de  végétabilité  amoindrie,  qui  ne  permet  pas 

1.  C.  1'.  de  VAcad.  des  sciences,  4  février  !884. 
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de  pousser  plus  loin  les  tentatives  de  transformation  des  pro- 
priétés physiologiques  de  cette  race  bacillaire.  La  courbe  de 
végétabilité  a  fait,  comme  celles  desdites  propriétés,  une  chute 
considérable.  Nous  avons  atteint  la  limite  extrême  de  cette 
végétabilité.  C'est  un  point  dont  nous  sommes  bien  sûrs.  Nous 
ne  saurions  donc,  pour  le  moment,  poursuivre  davantage  dans 
cette  direction  la  conquête' de  nouveaux  signes  de  variabilité. 
Prenons  donc  cette  race  au  point  où  elle  est  arrivée  main- 
tenant et  déterminons  aussi  exactement  que  possible  tous  les 
caractères  qu'elle  possède  actuellement. 

b.  Morphologie  de  la  race  A  arrivée  à  sa  dernière  phase  d'é- 
volution, —  C'est  un  point  sur  lequel  je  serai  bref,  parce  qu'on 
ne  saurait  en  parler  longuement  sans  entrer  dans  des  détails 
circonstanciés,  même  sur  les  variations  morphologiques  que, 
suivant  les  conditions  dans  lesquelles  on  le  propage,  peut  pré- 
senter le  microbe  primitif  doué  de  toute  sa  virulence  ;  il  n'y 
a  pas,  quant  à  présent,  grand'chose  à  tirer  des  comparaisons 
qu'on  pourrait  faire  sur  ce  point. 

Ce  qu'il  faut  dire  tout  d'abord,  c'est  que  toutes  les  cultures 
de  la  race  A  se  ressemblent  morphologiquement.  On  ne  trouve 
pas  de  différence  entre  elles,  soit  que  l'on  compare  celles  qui 
ont  été  efiFectuées  directement  dans  l'oxygène  comprimé,  du 
premier  au  dernier  terme  évolutif,  soit  que  l'on  mette  ces  cul- 
tures en  présence  de  celles  qui  ont  propagé,  par  ces  dernières, 
la  semence  fournie  dans  Tair  sous  pression  normale. 

Ensuite,  il  importe  de  faire  savoir  que,  par  des  conditions 
convenables  (bouillon  faible  en  couche  mince  dans  de  petits 
matras  à  fond  plat,  sélection  des  semences,  ensemencement 
abondant)  apportées  à  la  mise  en  culture,  on  peut  obtenir  la 
race  A  avec  des  caractères  morphologiques  si  ressemblants  à 
ceux  du  bacille  virulent,  qu'il  est,  à  première  vue,  impossible 
de  distinguer  les  deux  agents  l'un  de  l'autre.  Il  serait  surtout 
difficile  de  les  distinguer,  quand  ils  sont  au  premier  stade  de 
leur  développement.  Dans  les  deux  cas,  ce  sont  les  mêmes 
filaments  plus  ou  moins  longs,  de  mycélium  homogène,  fila- 
ments libres  ou  enchevêtrés,  toujours  segmentés;  parfois  les 
segments  sont  indépendants  et  tout  aussi  courts  que  les  ba* 
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cilles  du  sang  ou  bien  que  des  bactéries,  ou  même  que  des  mi- 
crocoques  ;  ils  se  montrent  alors  isolés  ou  rassemblés  en  petits 
amas  irréguliers.  Sec  ou  humide,  le  protoplasme  de  ce  mycé- 
lium prend  parfaitement  la  couleur,  qui  y  fait  apparaître  net- 
tement la  segmentation  dans  les  filaments  un  peu  longs. 

Les  spores  ne  tardent  pas  à  se  montrer  dans  le  protoplasme 
du  mycélium,  même  —  surtout  faut-il  dire  peut-être  —  dans 
les  courts  tronçons  libres  ou  agglomérés.  La  spore  unique,  for- 
mée dans  chacun  de  ces  articles  indépendants,  le  remplit  pres- 
que entièrement  quand  il  est  tout  à  fait  court. 

Cette  sporulation  s'établit  à  peu  près  de  même  dans  les  eut 
tures  du  microbe  virulent  et  celles  du  microbe  atténué  de  la 
race  A.  Il  y  a  cependant  quelques  différences  à  signaler.  Ainsi, 
les  spores  de  la  race  atténuée  ne  sont  pas  aussi  généralement 
égales  et  régulières  que  celles  du  microbe  virulent  primitif. 
De  plus,  les  premières  tendent  parfois  à  devenir  sphériques, 
les  autres  restant  toujours  un  peu  allongées. 

Tout  ceci  est  peu  marqué  et  n'a  par  conséquent  pas  grande 
importance.  Mais  il  en  est  autrement  d'un  autre  caractère  tiré 
de  l'aptitude  à  se  laisser  imprégner  par  les  matières  colorantes. 
On  éprouve  souvent  une  certaine  difficulté  à  colorer  les  spores 
virulentes.  Celles  de  l'agent  atténué  prennent  au  contraire  la 
couleur  avec  une  assez  grande  facilité,  par  tous  les  procédés. 
Aussi  a-t-on  ime  tendance  instinctive  à  considérer  comme  de 
fausses  spores  des  éléments  aussi  faciles  à  colorer.  Mais  ce 
sont  bien  de  vraies  spores,  et  non  pas  de  petites  masses  du 
protoplasma  primitif,  comme  on  serait  tenté  de  le  croire,  d'a- 
près cette  grande  affinité  pour  les  matières  colorantes.  La  dé- 
monstration en  est  donnée  par  deux  sortes  de  caractères  :  le 
résistance  au  chauffage  et  à  l'action  de  l'oxgyène  comprimé. 
Si  l'on  avait  affaire  à  du  protoplasma  commun,  la  matière 
douteuse  serait  tuée  par  le  chauffage  à  -h  60**  pendant  une 
demi-heure,  ou  par  un  séjour  de  100  heures  dans  un  réser- 
voir rempli  d'oxygène  comprimé  à  4  atmosphères  et  chauffé  à 
-h  35°.  Or,  ladite  matière  —  au  moins  une  certaine  partie  — 
résiste  parfaitement  à  ces  deux  épreuves.  Après  les  avoir  su- 
bies, elle  est  encore  vivante  et  prolifère  dans  les  milieux  de  cul- 
•ture  où  on  la  sème. 
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Que  si  maintenant  on  étudie  la  morphologie  du  bacille  de 
la  race  A  dans  les  cultures  abondantes  faites  sans  soins  spé- 
ciaux, à  rintérieur  de  grands  matras  ordinaires,  on  sera  ex- 
posé à  rencontrer  des  changements  un  peu  plus  accentués 
dans  les  formes  extérieures  et  la  marche  du  développement. 
Toutefois,  ce  n^est  jamais  au  début  des  cultures.  Le  mycélium 
commence  toujours  à  apparaître  avec  ses  caractères  normaux, 
qui  sont  d'une  remarquable  uniformité  dans  tous  les  cas.  Mais 
ce  mycélium  évolue  en  spores  avec  une  certaine  lenteur.  De 
plus,  ces  spores  sont  souvent  petites,  inégales,  sphériques. 
C'est  surtout  quand  elles  se  présentent  avec  cet  aspect  dans  le 
mycélium,  qu'on  est  tenté  de  douter  de  leur  nature  et  de  les 
prendre,  malgré  leur  nette  réfringence,  pour  des  grains  de  pro- 
toplasme en  voie  de  régression.  Mais,  sous  cette  forme  altérée, 
elles  sont  tout  aussi  résistantes  aux  causes  de  destruction  que 
les  spores  plus  normales  des  cultures  qui  ont  été  entourées  de 
soins  tout  spéciaux. 

c.  Durée  de  la  conservation  des  cultures  de  la  race  A.  —  Une 
nouvelle  preuve  que  Ion  se  trouve  en  présence  de  vraies 
spores,  c'est  que  la  vitalité  de  toutes  ces  cultures  de  la  race 
A  se  conserve  des  semaines  et  des  mois,  sans  qu'on  ait  besoin 
de  prendre  d'autres  précautions  que  celle  de  soustraire  les  ré- 
cipients à  l'action  directe  de  la  lumière.  Ainsi,  des  cultures  re- 
montant au  mois  d'octobre  1888  ont  servi,  au  mois  de  juin 
1889,  à  ensemencer  de  nouveaux  bouillons  qui  ont  été  remar- 
quablement fertiles. 

Pourtant  le  vieillissement  altère  légèrement,  au  point  dé 
vue  morphologique,  les  spores  des  cultures  bien  réussies  de 
la  race  A.  Avec  le  temps  ces  spores  perdent  un  peu  de  leur  ré- 
gularité, tandis  que  les  spores  virulentes  semblent  rester  à 
peu  près  immuables  dans  leur  forme.  Aussi  est-il  vraisem- 
blable que  les  cultures  du  bacille  de  la  race  A  ne  conserve- 
raient pas  très  longtemps  la  parfaite  végétabilité  dont  elles 
font  preuve  en  ce  mpment,  si  elles  n'étaient  particulièrement 
soignées. 

d.  Caractères  tirés  de  l'aptitude  pathogène  et  de  l'aptitude 
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vaccinale  de  la  race  A,  —  C'était  là  le  point  important  à  étu- 
dier. J'ai  fait  porter  mes  épreuves  non  seulement  sur  la  der- 
nière culture  féconde  de  la  race  A  dans  Foxygène  comprimé, 
mais  encore  sur  les  cultures  à  l'air  libre  qui  en  sont  dérivées. 
Au  point  de  vue  pathogène  proprement  dit,  toutes  ces  cultures 
ont  les  mêmes  caractères  négatifs  :  aucune  ne  peut  tuer  les 
jeunes  souris  ;  à  plus  forte  raison  aucune  n'est-elle  capable  de 
faire  périr  le  cochon  d'Inde  ou  le  lapin. 

La  race  A  est  donc  restée,  en  tant  qu'agent  infectieux,  après 
les  nouvelles  tentatives  d'atténuation  qu'elle  a  subies,  exac- 
tement ce  qu'elle  était  avant,  c'est-à-dire  absolument  inoflfen- 
sive.  Mais  cette  race  n  aurait-elle  point  fait  un  pas  de  plus 
dans  la  voie  de  la  dégradation  virulente?  Le  bacille  ne  serait- 
il  pas  devenu  incapable^  d'exercer  une  influence  vaccinale 
quelconque?  Cette  perte  de  toute  aptitude  à  engendrer  l'im- 
munité était  le  but  poursuivi  :  l'a-t-on  atteint?  Le  bacilhis 
anthracis  a-t-il  été  définitivement  dépouillé  du  pouvoir  d'agir 
sur  l'économie  animale?  Cet  agent  est-il,  en  un  mot,  sorti  de  la 
classe  des  microbes  pathogènes  ? 

Pour  s'en  assurer,  on  a  eu  recours  encore  aux  tentatives 
d'inoculation  préventive  du  mouton,  l'espèce  animale  sur  la- 
quelle la  vaccination  est  le  mieux  connue  et  qui  se  prête  ainsi 
à  la  plus  sûre  appréciation  des  résultats  fournis  par  des  expé- 
riences de  cette  nature. 

Dans  le  but  de  donner  à  ces  résultats  la  plus  large  et  la 
plus  certaine  signification,  j'ai  résolu  d'inoculer,  en  même 
temps  que  le  microbe  atténué  qu'il  s'agissait  d'essayer,  c'est- 
à-dire  une  des  cultures  de  la  race  A,  dernière  série  :  4"  une 
culture  de  la  même  race  A,  première  série  (race  A  avant 
nouvelle  propagation  dans  l'oxygène  comprimé)  ;  2*  une  cul- 
ture de  la  race  B,  que  j'ai  signalée  dans  mon  premier  mé- 
moire* comme  étant  douée  d'un  peu  plus  de  vigueur  que  la 
race  A. 

De  plus,  je  me  suis  décidé  à  ne  faire  qu'une  seule  inocu- 
lation, mais  avec  une  grande  quantité  du  liquide  de  chaque 
culture.  • 

1.  Loc,  cit.f  p.  165. 
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IV'  Expérience  (du  2  au  20  juin).  —  Seize  jeunes  moutons  métis- 
mérinos,  forts  et  vigoureux,  en  parfaite  santé,  de  même  taille  et  de 
même  âge  (9  à  10  mois)  sont  consacrés  à  cette  expérience. 

On  les  divise  en  quatre  lots  : 

10  Deux  sujets  sont  réservés  pour  jouer  le  rôle  de  témoins. 

2*  Cinq  serviront  à  Tépreuve  de  la  culture  dont  l'essai  fait  l'objet 
principal  de  l'expérience  (virus  A,  dernière  série). 

3<*  Cinq  recevront  le  virus  A,  première  série. 

40  Quatre  seront  inoculés  avec  le  virus  B. 

La  même  quantité  de  culture,  10  centimètres  cubes,  est  inoculée  à 
tous  les  sujets  des  trois  derniers  lots,  sauf  l'exception  suivante.  Deux 
moutons  du  troisième  lot  reçoivent  14  centimètres  cubes  de  la  culture 
à  l'épreuve  de  laquelle  ce  lot  est  consacré.  L'inoculation  est  faite  sur 
tous  les  animaux  de  la  môme  manière,  sous  la  peau,  en  différents 
points  de  la  face  interne  des  membres,  avec  une  seringue  de  la  conte- 
nance de  2  centimètres  cubes. 

Après  l'inoculation,  on  n'observa  aucun  trouble  apparent  de  la  santé. 
Les  sujets  de  chacun  des  trois  lots  continuèrent  à  être  vifs,  alertes  et 
à  manger  de  bon  appétit.  Cependant  tous  les  moutons  eurent  un  peu 
de  fièvre  dans  les  premiers  jours,  car  le  thermomètre  indiqua  une  cer- 
taine élévation  de  la  température  rectale;  cette  élévation  fut  surtout 
notable  sur  les  deux  sujets  inoculés  avec  14  grammes  de  culture; 
elle  arriva  à  son  summum  le  surlendemain  de  l'inoculation. 

On  laissa  s'écouler  une  douzaine  de  jours  et  l'on  soumît  tous  les 
moutons,  y  compris  les  deux  sujets  conservés  comme  témoins,  à  une 
inoculation  de  virus  fort  très  actif.  Deux  gouttes  furent  injectées  sous 
la  peau  de  la  cuisse  sur  chacun  des  seize  animaux. 

Résultats  de  Vinoculation  d'éjyreuve.  —  Les  deux  moutons  témoins  mou- 
rurent du  charbon  presque  en  môme  temps,  cinquante-deux  heures 
après  l'inoculation  du  virus  fort. 

Quant  aux  quatorze  autres  sujets,  ils  ne  montrèrent  aucun  trouble 
dans  la  santé.  On  les  vit  rester  aussi  vifs  et  aussi  alertes,  aussi  en  ap- 
pétit qu'après  l'inoculation  vaccinante.  A  peine  y  eut-il  une  très  fugi- 
tive élévation  de  la  température  rectale  à  la  suite  de  l'inoculation  viru- 
lente ;  et  encore  cette  hyperthermie  fut-elle  fort  légère  sur  la  plupart 
des  sujets.  Un  seul,  appartenant  au  deuxième  lot  (virus  A,  dernière 
série)  arriva  &  une  température  élevée  (-h  42**)  le  lendemain  de  l'inocu- 
lation. Dès  le  surlendemain,  la  température  descendait  à  +  40<>,  5,  et,  le 
jour  suivant,  elle  était  revenue  à  +  40*,  chiffre  du  jour  de  l'inoculation. 

Ce  fut  là  le  seul  signe  capable  d'être  interprété  comme  le  témoi- 
gnage d'un  amoindrissement  de  l'aptitude  vaccinale  de  la  race  A,  par  sa 
dernière  exposition  à  l'action  déprimante  de  l'oxygène  comprimé.  A 
part  cette  particularité  absolument  insignifiante,  cette  race  A,  dernière 
série,  se  comporta  comme  la  race  A  primitive  et  comme  la  race  B. 
Au  fond,  l'immunité  fut  conférée  à  peu  près  exactement  de  la  même 
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manièro  par  rinoculation  de  chacune  des  trois  espèces  de  cultures.  La 
comparaison  entre  la  race  A,  dernière  série,  et  les  races  B  ou  A  pre- 
mière série,  ne  fit  pas  constater  de  différences  sensibles  dans  raclivité 
de  ces  trois  races,  au  point  de  vue  de  Taptitude  vaccinale.  Toutes  trois 
possèdent  cette  aptitude  à  un  degré  très  élevé  et  tout  à  fait  imprévu, 
la  race  A,  dernière  série,  comme  les  autres. 

Voilà  donc  une  expérience  tout  particulièrement  instruc- 
tive à  plusieurs  points  de  vue.  Pour  le  moment,  je  ne  veux  si- 
gnaler que  les  enseignements  fournis  au  naturaliste  par  cette 
expérience  sur  la  question  de  la  variabilité.  Ces  enseignements 
se  mettent  d'eux-mêmes  en  lumière.  L'expérience  nous  montre 
que  le  bacillus  anthracis,  conduit  par  une  méthode  d'atténua- 
tion aux  extrêmes  confins  de  la  végétabilité,  conserve,  au 
degré  le  plus  remarquable,  la  propriété  de  créer  l'immunité 
contre  la  maladie  charbonneuse.  Il  garde  donc  encore  les  liens 
étroits  qui  l'unissaient  à  la  souche  d'où  il  est  issu.  On  n'a  pu 
réussir  à  le  faire  sortir  complètement  de  la  catégorie  des 
agents  pathogènes. 

Cela  prouve-t-il  que  le  résultat  cherché  soit  en  dehors  de 
notre  atteinte?  Non,  sans  doute.  Certains  indices  autorisent  à 
penser  qu'on  pourra  peut-être  trouver  d'autres  procédés  plus 
efficaces,  ou  même  obtenir  des  effets  plus  complets  de  Temploi 
de  l'oxygène  comprimé,  en  modifiant  les  conditions  de  lamise 
en  œuvre  de  cet  agent. 

Mais  en  tout  cas,  à  l'heure  actuelle,  comme  après  mes  pre- 
mières expériences,  je  suis  obligé  de  conclure  que  l'action  per- 
sistante de  l'oxygène,  sous  tension  augmentée,  dans  les  cultures 
de  bacillus  anthracis,  n'a  pas  été  capable  de  faire  perdre  à  ce 
microbe  tous  ses  attributs  pathogènes.  Les  limites  de  la  varia- 
bilité rétrograde  de  cette  espèce  la  laissent  encore  dans  le  do- 
maine des  ferments  pathogènes.  Au  delà  de  ces  limites,  la  vie 
même  du  microbe  s'éteint  complètement  sous  l'influence  de 
l'agent  atténuant. 

§  IIL  —  De  la  variabilité  ascendantk  ou  reconstituante. 

Au  moment  où  je  faisais  mes  premières  expériences  sur 
la  reconstitution  de  la  virulence  enlevée  totalement  au  bacil- 
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Im  anthracis  par  la  culture  répétée  dans  l'air  ou  dans  l'oxygène 
comprimés,  je  croyais  la  question  très  simple  et,  en  somme, 
beaucoup  moins  importante,  tant  au  point  de  vue  scientifique 
qu  au  point  de  vue  pratique,  que  la  question  de  la  variabilité 
rétrograde.  J'étais  dans  Terreur.  Les  expériences  dont  je  vais 
rendre  compte  m'ont  fait  découvrir  des  points  nouveaux  et  in- 
téressants, dans  le  champ  de  cette  grande  question  de  la  varia- 
bilité ascendante. 

Rappelons  ce  qui  avait 'été  acquis  à  la  suite  de  mes  pre- 
mières recherches. 

La  race  A  a  été  si  bien  fixée  dans  son  atténuation  portée  à 
l'extrême,  dès  la  première  phase  de  l'évolution  rétrograde,  que 
toutes  les  cultures  successives  par  lesquelles  on  propage  cette 
race  jouissent  de  cette  atténuation  extrême.  Elles  vaccinent 
le  mouton  parfaitement.  Mais,  en  tant  qu'aptitude  virulente 
ou  infectieuse  proprement  dite,  elles  ne  possèdent  même  pas 
celle  qui  donne  le  pouvoir  de  tuer  la  souris. 

Une  méthode  particulière  de  culture,  dans  laquelle  l'inter- 
vention d'une  petite  quantité  de  sang  frais  de  cobaye,  ajoutée 
au  bouillon,  a  joué  le  principal  rôle,  a  permis  de  redonner 
aux  cultures  de  la  race  A  une  certaine  activité  virulente.  On 
les  a  amenées  à  tuer  facilement,  non  seulement  les  jeunes 
souris  et  les  cobayes  d'un  jour  (race  2  A)  mais  encore  les  vieux 
cobayes  et  les  lapins  (race  3  A). 

Je  croyais  sincèrement  qu'une  fois  en  possession  de  ce 
degré  de  virulence,  le  bacille  régénéré  arriverait  fort  vite  à 
être  virulent  pour  les  autres  espèces,  particulièrement  le 
cheval,  le  bœuf,  le  mouton  (voir  Archives  de  médecine  expéri- 
mentale^ 1889,  page  189).  Il  me  semblait  que  ce  résultat  de- 
vait être  un  efiFet  nécessaire  de  l'emploi  de  la  méthode  des 
passages  successifs  dans  l'organisme  des  sujets  pour  lesquels 
le  bacille  était  actuellement  un  agent  infectieux  mortel.  Le  ré- 
sultat, comme  on  va  le  voir,  n'a  pas  répondu  à  mon  attente. 

V"  ExpÉRiKNCK.  —  Si  Ton  se  reporte  à  ma  première  publication 
(Id.,p.  190), on  y  verra  que  le  virus  A,  après  deux  passages  sur  la  souris  et 
quatre  sur  le  cobaye,  avait  retrouvé,  à  l'égard  de  ce  dernier  animal, 
une  activité  qu'on  jugea  suffisante  pour  tenter  le  retour  du  virus  sur 
le  mouton.  Deux  sujets  de  cette  dernière  espèce  furent  donc  inoculés 
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(injection  sous-cutanée  copieuse)  avec  le  sang  d'un  cobaye  qui  était 
mort  en  trente-cinq  heures.  Ils  l'avaient  été  déjà  la  veille  avec  une  fort 
belle  culture  provenant  d'un  ensemencement  de  bouillon  avec  le  sang 
d'un  autre  cobaye  de  la  série.  Au  moment  où  je  corrigeais  les  épreuves 
de  mon  mémoire,  l'expérience  n'était  pas  encore  terminée.  Aujour- 
d'hui, j'ai  h  dire  que  les  deux  moutons  ont  parfaitement  résisté  à 
cette  double  inoculation,  qui  leur  a  conféré,  du  reste,  une  solide  im- 
munité. En  efTet,  inoculés  avec  du  virus  fort,  qui,  presque  au  même 
moment,  tuait  ailleurs  plusieurs  moutons  témoins,  nos  deux  sujets 
n'ont  pas  contracté  le  charbon. 

Quelle  pouvait  être  la  cause  de  cet  insuccès  ?  J'ai  pense 
qu'il  était  peut-être  dû  à  ce  que  le  nombre  des  passages  sur 
les  intermédiaires,  sur  la  souris  surtout,  n'avait  pas  été 
suffisant.  Donc,  j'ai  continué  et  énormément  multiplié  mes 
inoculations  de  passage,  sur  la  souris  d*abord,  le  cobaye  en- 
suite et  enfm  sur  le  lapin.  Ce  dernier  animal  ayant  fini  par  se 
montrer  tout  aussi  impressionnable  que  le  cobaye  à  Faction 
du  virus  reconstitué,  on  jugea  que  le  moment  était  venu  d'es- 
sayer une  nouvelle  tentative  d'infection  du  mouton. 

VI®  Expérience.  —  L'un  des  derniers  lapins  de  la  série,  tué  très  rapi- 
dement par  l'inoculation,  fournit  sa  rate,  qui  était  énorme  et  prodi- 
gieusement riche  en  bacilles,  pour  l'exécution  de  Texpérience. 

Cette  rate  fut  [broyée  avec  un  peu  de  bouillon  stérilisé  et  une  no- 
table quantité  de  l'émulsion  ainsi  obtenue  fut  injectée  sous  la  peau 
de  trois  ruminants  :  un  mouton  et  deux  jeunes  chevreaux. 

Or,  les  trois  sujets  résistèrent  à  cette  inoculation!  Les  rongeurs, 
lapins  et  cobayes,  continuaient  pourtant  à  être  tués  plus  ou  moins  ra- 
pidement par  le  même  virus. 

Le  mouton  et  les  chevreaux  furent,  du  reste  (est-il  besoin  de  le 
dire),  parfaitement  vaccinés  contre  le  charbon. 

C'est  avec  le  plus  grand  étonnement  que  j'ai  constaté  ce 
résultat  négatif.  Non  seulement  il  m'a  surpris,  mais  il  m'a 
encore  embarrassé.  Il  me  mettait  en  présence  d'un  fait  im- 
prévu, trop  curieux  et  trop  important  pour  être  accepté  sans 
défian^ce  :  la  reconstitution  de  la  virulence  exclusivement  pour 
les  rongeurs,  c'est-à-dire  l'ordre  zoologique  auquel  apparte- 
nait le  sujet  qui  a  fourni  le  sang  ajouté  aux  bouillons  de  cul- 
ture pour  servir  d'agent  revivifiant  *. 

1.  J'ai  déjà  signalé  un  fait  analogue  :  le  sang  d'un  cobaye  tué  par  une  ino- 
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Avant  de  me  prononcer,  j'ai  voulu  faire  une  autre  série  de 
tentatives  d'infection  du  mouton,  en  exploitant  les  très  riches, 
très  vigoureuses  cultures  obtenues  par  rensemencement,  en 
bouillon  ordinaire,  du  sang  d'un  des  lapins  de  la  série  précé- 
dente, consacrés  aux  dernières  inoculations  de  passage.  On 
sait  qu'en  effet  le  sang  charbonneux  emprunté  aux  lapins 
inoculés  avec  le  virus  fort  ordinaire  donne  habituellement  des 
cultures  très  virulentes.  De  plus,  j'ai  tenu  à  faire  ces  nou- 
velles expériences  en  injectant  de  très  grandes  quantités  du 
liquide  à  essayer,  dans  l'espoir,  autorisé  par  mes  expériences 
antérieures,  que  je  vaincrais  ainsi  plus  facilement  la  résistance 
opposée  à  l'action  du  virus  par  les  animaux  inoculés.  Enfin, 
pour  diminuer  cette  résistance  et  favoriser  encore  l'infection, 
on  s'adressa  à  de  très  jeunes  sujets  d'expérience. 

VIP  Expérience.  —  Un  jeune  agneau,  fort  et  vigoureux,  accompa- 
gnant et  tétant  encore  sa  mère,  reçoit,  sous  la  peau  des  membres  et 
des  aisselles,  dix  centimèlres  cubes  d'une  des  excellentes  cultures  du  virjis 
3A,  ci-dessus  signalées. 

Je  m'étais  assuré  qu'elle  était  très  virulente  pour  le  cobaye  et  le 
lapin.  (Or,  à  aucun  moment,  l'agneau  d'expérience  dont  la  mort  par 
charbon  me  paraissait  inévitable,  n'a  présenté  le  moindre  malaise  1  Le 
thermomètre  a  révélé  seulement  un  peu  de  fièvre  au  début. 

Ce  résultat  n'était  pas  fait  pour  diminuer  la  surprise  que 
j'avais  éprouvée, en  présence  de  l'expérience  précédente.  Il 
confirmait  les  enseignements  de  cette  dernière  et  semblait 
établir  définitivement  que  la  virulence  récupérée  par  la  race 
3  A  a  subi  une  sorte  d'adaptation  exclusive  à  l'organisme  des 
rongeurs.  Cette  virulence  n'est  pas  encore  capable  de  tuer  le 
mouton,  môme  quand  on  accumule  toutes  les  conditions  fa- 
vorables à  l'infection. 

N'en  avais-je  pas  oublié,  de  ces  conditions  favorables?  Si. 
Mais  le  hasard  se  chargea  de  réparer  cet  oubli,  dans  la  nou- 
velle expérience  que  je  vais  raconter  maintenant. 

calation  de  virus  fort,  en  provenance  de  l'espèce  ovine,  tue  à  peu  près  con- 
stamment le  mouton,  même  quand  on  inocule  ce  sang  à  la  lancette.  Mais  le 
même  sang  de  cobaye  charbonneux  ne  tue  plus  qu'exceptionnellement  le  mou- 
ton, si  le  virus  qui  a  donné  le  charbon  au  cobaye  provient  d  une  culture  faite 
dans  l'oxygène  comprimé.  Voilà,  en  résumé,  ce  qu'on  trouvera  consigné  aux 
Comptes  rendus,  19  mai  1884. 


\ 
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VIII*  Expérience. — Je  rencontre,  dans  la  série  des  cultures  delà  race  3  A 
dont  je  soigne  minutieusement  la  reproduction,  un  bouillon  faiblement 
concentré,  si  particulièrement  riche  en  magnifiques  spores,  que  j'augure 
bien  de  son  activité  et  que  je  prends  la  résolution  d'essayer  immédiate- 
ment cette  culture  sur  plusieurs  très  jeunes  agneaux. 

On  ne  peut  m'en  procurer  que  trois,  et  encore  sont-ils  fort  débiles. 
Ils  sont  atteints  d'une  bronchite  vermineuse  qui  les  a  anémiés  au  dernier 
point.  Si  l'on  veut  bien  se  rappeler  les  effets  —  signalés  dans  la  thèse 
de  M.  A.  Rodet  —  que  l'anémie,  provoquée  par  hémorrhagie,  exerce 
sur  l'accroissement  de  la  léthalité  des  inoculations  charbonneuses, 
effets  maintes  fois  confirmés  par  le  résultat  des  inoculations  fuites  sur 
les  moutons  atteints  de  cachexie  distomateuse,  on  reconnaîtra  que  les 
trois  sujets  de  la  présente  expérience  se  trouvaient  dans  les  meilleures 
conditions  pour  se  laisser  infecter  par  le  bacillus  anthracis. 

Malheureusement,  la  belle  culture  dont  je  puis  disposer,  dans  ce  but, 
était  peu  abondante.  J'en  ai  juste  la  quantité  nécessaire  pour  inoculer, 
à  chacun  des  sujets,  un  centimètre  cube  de  la  culture,  dose  qui,  du 
reste,  peut  déjà  passer  pour  massive,  par  rapport  au  jeune  &ge,  à  la 
petite  taille  et  à  l'état  de  débilité  des  animaux  récepteurs.  On  inocule 
simultanément  un  cobaye  adulte  et  un  gros  lapin,  comme  témoins. 

Résultats  de  Vinoculation  sur  ces  témoins,  —  Le  cobaye  est  tué  eu 
48  heures.  Mais  le  lapin  résiste. 

Résultats  de  IHnoculation  sitr  les  agneaux,  —  Un  seul  des  trois  sujets 
fut  infecté.  On  le  trouva  mort  le  sixième  jour.  L'autopsie,  faite  par 
M.  Nocard,  ne  lui  révéla,  à  première  vue,  rien  qui  pût  donner  le  soupçon 
d'une  infection  charbonneuse.  Mais,  en  examinant  avec  soin  un  grand 
nombre  de  préparations  de  sang  et  de  pulpe  splénique,  on  finit  par 
trouver  quelques  très  rares  bactéridies. 

On  ensemença  le  sang  dans  du  bouillon.  Les-cultures  se  montrèrent 
fécondes  et  donnèrent  naissance  à  une  abondante  et  magnifique  prolifé- 
ration de  bacillus  anthracis  type. 

Voilà  donc  enfin  un  résultat  positif  obtenu  dans  nos  tenta- 
tives de  récupération,  pour  le  mouton,  de  la  virulence  de  la 
race  3A.  Ce  résultat  peut-il,  dès  maintenant,  être  interprété 
comme  l'indice  d'une  récupération  définitive?  Non,  à  cause  des 
conditions  spéciales  de  moindre  résistance  dans  lesquelles  se 
trouvait  le  sujet  qui  a  succombé.  Des  inoculations  de  passage 
de  Tagneau  mort  à  mouton  sain,  puis  sur  une  série  de  moutons 
sains,  auraient  pu  seules,  si  elles  avaient  donné  des  résultats 
positifs,  nous  permettre  de  proclamer  cette  récupération  défi- 
nitive. Malheureusement  les  sujets  manquèrent  au  moment 
opportun,  pour  ces  inoculations  de  passage. 
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Mais,  comme  nous  sommes  en  possession  de  bonnes  cul- 
tures du  virus  qui  a  tué  l'agneau,  nous  pourrons  poursuivre 
ultérieurement  notre  but,  c'est-à-dire  le  rappel  complet  de  la 
virulence  de  notre  race  bacillaire,  pour  les  moutons  en  condi- 
tions physiologiques  normales. 

IX?  Expérience.  —  L'occasion  se  présente  bientôt  de  faire  cette  expé- 
rience de  restitution  virulente,  sur  deux  agneaux  bien  portants.  Ils  re- 
çoivent sous  la  peau  des  cuisses  2  centimètres  cubes  d'une  des  cul- 
tures faites  avec  le  sang  de  l'agneau  charbonneux  de  l'expérience 
précédente. 

On  inocule  comparativement  un  lapin  et  un  cobaye. 

Ces  deux  témoins  sont  tués  très  rapidement  par  l'inoculation.  Mais 
les  deux  agneaux  semblent  n'en  éprouver  aucun  effet.  Ils  ont  continué  à  se 
bien  porter,  sans  avoir  présenté  à  un  moment  quelconque  le  moindre 
signe  de  malaise.  La  température  n'a  pas  été  prise. 

Le  résultat  de  cette  expérience  nous  fait  retomber  dans 
rincertitude  au  sujet  de  l'aptitude  du  virus  3A  à  retrouver, 
pour  Tespèce  ovine,  la  virulence  qu'il  manifeste  couramment 
à  regard  du  cobaye  ou  même  du  lapin;  ou,  plus  exactement, 
ce  résultat  nous  fixe  davantage  à  cette  conclusion,  que  les 
moyens  employés  pour  revivifier  complètement  cette  race  3 A 
n'ont  réussi  qu'à  en  adapter  spécialement  la  virulence  à  l'orga- 
nisme des  rongeurs.  11  semble,  en  effet,  que  le  charbon  de 
l'agneau  de  l'avant-dernière  expérience  ne  puisse  être  consi- 
déré que  comme  un  accident  exceptionnel,  dans  la  série  des 
transmissions,  accident  dû  aux  conditions  particulières  d'im- 
pressionnabilité  présentées  par  les  sujets  de  cette  expérience. 
Ces  conditions  écartées,  le  virus  reprend  ses  caractères  habi- 
tuels, c'est-à-dire  la  propriété  d'infecter,  mortellement  le  plus 
souvent,  les  rongeurs  doués  de  la  réceptivité  pour  le  charbon, 
en  respectant  presque  constamment  les  ruminants,  qu'il  vac- 
cine, du  reste,  toujours  contre  l'infection  charbonneuse. 

Considérée  en  elle-même,  celte  différence  d'effet  de  la 
race  3 A,  suivant  que  celle-ci  agit  sur  les  rongeurs  ou  les  ru- 
minants, constitue  un  contraste  si  remarquable  dans  ses  ma- 
nifestations, si  important  par  les  conséquences  qu'il  entraine, 
que  j'ai  voulu  en  mettre  l'existence  hors  de  toute  contestation 
possible ,  par  des  expériences  dans  lesquelles  le  nombre  des 


"nS  A.  CUAUVEAU. 

sujets  fut  plus  considérable.  J'ai  eu  la  chance  de  pouvoir  en 
•faire  trois,  qui,  toutes,  emportent  la  plus  sûre  et  la  plus  heu- 
reuse signification. 

X*  Expérience.  —  Une  belle  culture  de  la  race  3 A  est  inoculée  à  la 
dose  d'une  goutte  à  trois  cobayes  adultes  et  à  deux  lapins,  et,  à  la  dose 
de  quatre  gouttes,  à  trois  brebis.  Les  trois  cobayes  et  un  des  lapins 
meurent  du  charbon.  L'autre  lapin  et  les  trois  brebis  résistent  à  l'ino-c 
culation. 

Après  s'être  ainsi  assuré  de  l'activité  virulente  de  la  culture  à  l'égard 
des  rongeurs  et  de  son  innocuité,  au  moins  relative,  à  l'égard  de  l'es- 
pèce ovine,  on  inocule  cette  culture,  à.  la  dose  de  quatre  gouttes,  sur 
dix  métis-mérinos. 

Ces  animaux  ne  purent  être  suivis  de  très  près.  Il  n'est  donc  pas 
possible  d'affirmer  qu'ils  n'éprouvèrent  point  de  malaise.  Mais  il  est 
au  moins  certain  qu'aucun  ne  fut  sérieusement  malade.  En  tout  cas, 
pas  un  ne  succomba  après  l'inoculation. 

Les  trois  brebis  consacrées  à  l'inoculation  d'essai  furent  inoculées 
au  bout  d'un  mois  avec  du  virus  fort  d'excellente  qualité.  Toutes  trois 
résistèrent  parfaitement  à  cette  épreuve. 

XP  Expérience.  —  Une  autre  culture  de  la  race  3A  fut  inoculée, 
pour  essai,  à  deux  moutons,  un  cobaye,  un  lapin,  qui  en  reçurent  sous 
la  peau  chacun  une  goutte. 

Le  cobaye  et  le  lapin  moururent  du  charbon,  le  premier  cinquante 
heures,  le  second  quatre  jours  après  l'inoculation. 

Quant  aux  moutons,  Ils  ne  présentèrent  aucun  malaise  évident; 
inoculés  ensuite  avec  une  notable  dose  de  virus  fort,  très  actif,  ils  résis- 
tèrent parfaitement,  après  avoir  présenté  toutefois  un  peu  de  fièvre  et 
d'abattement  le  deuxième  jour. 

XII"  Expérience.  —  Absolument  confiant  dans  les  résultats  donnés 
par  les  deux  expériences  précédentes,  je  n'hésite  pas  à  faire  procéder  à 
l'inoculation  vaccinante  de  trois  mille  moutons,  avec  le  virus  employé 
dans  l'expérience  Xl^.Chacun  reçoit  sous  la  peau  de  une  demi-goutte  à 
une  goutte  de  ce  virus,  dans  une  première  inoculation,  puis  une  à  deux 
gouttes  dans  une  seconde  inoculation. 

Cette  double  inoculation  réussit  parfaitement.  Elle  ne  fut  suivie 
d'aucune  perte,  ni  après  la  première  opération,  ni  après  la  seconde,  et 
pourtant  le  virus  employé  tuait  fort  bien  le  cobaye  adulte  et  môme  le 
lapin. 

Ainsi,  toutes  les  expériences  ont  continué  à  donner  imper- 
turbablement le  môme  résultat  :  à  savoir  que  le  virus  recon- 
stitué fait  généralement  périr  les  rongeurs  et  ne  tue  jamais  le 
mouton  sain.  Fallait-il  donc  se  résoudre  à  conclure  de  ce  ré- 


DE  LA  YARIABIUTÉ  DU   BAGILLUS  ANTHRACIS.  779 

sultat  qu'à  l'instar  de  la  variabilité  descendante  la  variabilité 
ascendante  est  limitée?  Limitation  curieuse,  caractérisée  par 
un  fait  bien  intéressant  :  la  création  et  la  fixation  d'un  type  de 
bacille  absolument  remarquable,  ennemi  mortel  des  rongeurs, 
incapable  de  nuire,  sous  quelque  forme  que  ce  soit,  aux  ani- 
maux ruminants,  pour  lesquels  cette  race  constitue  au  con- 
traire un  préservatif  bienfaisant!  Mais  enfin  limitation  effective 
qui,  si  elle  était  permanente,  atténuerait  singulièrement  la 
puissance  de  la  variabilité  du  bacilhis  anthracis. 

Aussi  n'ai-je  pas  voulu  accepter,  même  provisoirement, 
une  telle  conclusion,  si  attrayante  qu'elle  apparût,  si  riche 
qu'elle  fût  en  conséquences  pratiques.  Je  me  suis  mis  réso- 
lument à  la  recherche  d'autres  conditions  qu'il  fût  possible  de 
présumer  favorables  à  la  reconstitution  totale  de  la  virulence 
du  bacillns  anthracis^  même  à  l'égard  des  ruminants.  (]elle  de 
ces  conditions  qui  se  présentait  la  première,  c'était  l'introduc- 
tion, parmi  les  éléments  des  bouillons  de  culture,  du  sang  de 
l'espèce  même  pour  laquelle  on  voudrait  rendre  ces  bouillons 
virulents.  Jusqu'à  présent,  disais- je  ci-devant,  la  reconstitution 
de  la  virulence  paraît  faite  exclusivement  pour  les  rongeurs, 
c'est-à-dire  l'ordre  zoologique  auquel  on  a  emprunté  le  sang 
ajouté  aux  bouillons  de  culture  comme  agent  revivificateur. 
Empruntons  maintenant  cette  matière  revivifiante  à  un  rumi- 
nant, et  peut-être  les  cultures  du  bacillus  anthracis  redevien- 
dront-elles constamment  virulentes  pour  les  animaux  de  cet 
ordre. 


XIII»  Expérience.  —  Je  possède  deux  échantillons  différents  de  la  race 
3 A  de  bacillus  anthracis,  en  voie  de  reconstitution  virulente.  L'un  repré- 
sente la  race  3A  originelle,  reproduite  plusieurs  fois  en  bouillon  nor- 
mal ou  dilué  à  1/2.  L'autre  résulte  d'une  culture  du  sang  d'un  lapin  tué 
très  rapidement  par  l'inoculation  da  premier  échantillon,  ce  qui  donne 
à  ce  second  échantillon  quelque  apparence  d'activité  supérieure.  Ces 
deux  spécimens  sont  ensemencés  dans  des  bouillons  faibles  additionnés 
d'une  notable  quantité  de  sang  de  mouton.  Parmi  les  cultures  ainsi 
obtenues,  il  s'en  trouve  qui  paraissent  particulièrement  réussies.  On  en 
choisit  deux  :  une  de  chaque  catégorie.  La  culture  ensemencée  avec  la 
race  3  A  reproduite  directement  en  bouillon  est  désignée  par  la  lettre  L 
(n*  1).  L'autre  culture,  ensemencée  avec  la  race3A  recultivée  dans  l'or- 
ganisme du  lapin,  est  désignée  par  les  lettres  Ll  (n®  2). 
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Le  1"  juillet,  M.  Nocard  inocule  (1  centimètre  cube)  :  aveclactdture 
n9  i,  i®  un  agneau  assez  vigoureux,  2®  un  lapin;  —  avec  la  culture 
n^  2,  également  un  agneau  assez  vigoureux  et  un  lapin.  Nous  désigne- 
rons inditféremment  chacun  des  animaux  de  ces  deux  groupes  par  la 
lettre  ou  le  numéro  de  la  culture  avec  laquelle  Tinoculation  a  été  faite. 

Le  6  juillet,  à  6  heures  du  matin,  le  lapin  L  (n®  i)  est  trouvé  mort. 
Bacilles  très  rares  dans  le  sang  des  gros  vaisseaux,  très  abondants  dans 
les  petits  vaisseaux  de  Tépiploon.  L'ensemencement  du  sang  donne 
naissance  à  une  belle  culture. 

Le  7  juillet,  à  10  heures  et  demie  du  matin  meurt  le  lapin  Ll  (n<*  2). 
CEdème  local  considérable  au  point  inoculé.  Ëpanchcment  péritonéal. 
Rate  énorme.  Bacilles  très  rares  dans  le  sang,  qui,  du  reste,  engendre, 
par  son  ensemencement,  de  fort  belles  cultures. 

Le  8,  Tagneau  du  même  groupe  (n<^  2)  meurt  charbonneux,  et  c'est 
justement  l'animal  inoculé  avec  le  virus  sur  l'activité  duquel  nous  avions 
le  plus  le  droit  de  compter. 

Malheureusement,  on  ne  put,  faute  de  sujet,  reporter  le  sang  de  cet 
animal  sur  un  deuxième  agneau,  pour  commencer  une  série  d'inocu- 
lations de  passage  chez  l'espèce  ovine.  Mais  ce  sang  fut  ensemencé  dans 
du  bouillon  et  donna  naissance  à  une  belle  culture  de  bacillus  anthracis, 
qui  servit  à  faire  l'expérience  suivante. 

L'agneau  n°  1  fut  le  seul  des  quatre  animaux  à  survivre  à  Tinocula- 
tion. 

XIV«  Expérience.  —  Le  18  juillet,  la  culture  dont  il  vient  d'ôtre  ques- 
tion est  injectée  sous  la  peau  d'un  agneau,  à  la  dose  de  1  centimètre 
cube.  Le  19,  on  l'inocule  à  quatre  témoins  :  deux  cobayes  et  deux 
lapins  adultes. 

Un  seul  de  ces  témoins  (lapin)  résiste. 

Quant  à  l'agneau,  il  meurt  charbonneux  dans  la  nuit  du  22  au  23. 
Le  sang  est  très  riche  en  bacilles,  et  la  rate  a  tous  les  caractères  types 
des  rates  charbonneuses  ;  les  bacilles  y  pullulent. 

On  fait  des  cultures  avec  le  sang. 

La  rate,  écrasée  et  délayée  dans  du  bouillon,  fournit  une  pulpe  avec 
laquelle  il  va  être  possible  de  commencer  des  inoculations  de  passage. 

XV«  Expérience.  —  Le  23  juillet,  un  troisième  agneau  reçoit  directe- 
tement  sous  la  peau  un  centimètre  cube  de  la  pulpe  splénique  ci-dessus. 

Exactement  40  heures  après  l'inoculation,  cet  agneau  meurt  du 
charbon.  Le  sang  est  très  riche  en  bacilles,  et  la  rate,  qui  est  énorme, 
présente  une  belle  tumeur  charbonneuse. 

Voilà  donc  enfin  très  sûrement  constatée  la  réapparition 
de  la  vraie  virulence  du  baciUiis  anthracis  sur  le  mouton,  j'en- 
tends sur  le  mouton  sain  et  non  pas  seulement  sur  des  sujets 
que  leur  état  d'anémie  place  dans  des  conditions  tout  parti- 
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culièrement  favorables  à  Tinfection  charbonneuse.  Les  expé- 
riences qui  prouvent  ce  retour  de  virulence  ne  sont  pas  encore 
très  nombreuses.  On  a  dû  suspendre,  en  effet,  à  cause  des 
vacances,  les  inoculations  de  passage.  Mais  ces  expériences  ont 
été  très  nettes.  Sont-elles  suffisantes  pour  conclure?  Je  le 
pense.  Les  inoculations  sériées  d'agneau  à  agneau,  puis  de 
mouton  adulte  à  mouton  adulte,  ne  pourront  qu'accroître  la 
virulence  de  notre  bacille  à  l'égard  de  l'espèce  ovine.  Il  est  et 
restera  mortel  pour  cette  espèce.  Je  considère  donc  la  nou- 
velle race  qu'il  constitue  —  race  4  A  —  comme  étant  bien  en 
possession  définitive  de  ce  degré  de  virulence.  Cette  race  est 
enfin  réadaptée  au  terrain  ovin.  Or,  comme  c'est  de  ce  degré  de 
virulence  que  le  bacille  était  parti  pour  arriver  au  bas  de 
l'échelle  de  son  activité  infectieuse,  je  suis  autorisé  à  dire 
que  j'ai  réussi  à  restituer  intégralement  sa  virulence  au 
bacilhis  anthracis  qui  en  avait  été  absolument  dépouillé. 

Donc,  il  n'y  a  plus  à  douter  que  nous  n'ayons  fait  par- 
courir au  bacillus  anthracis  toute  la  gamme  de  la  variabilité, 
soit  dans  le  sens  descendant,  soit  dans  le  sens  ascendant.  Le 
cycle  des  transformations  est  réellement  complet.  Des  carac- 
tères curieux,  aussi  importants  qu'utiles,  marquent  les  diverses 
étapes  du  bacille  sur  cette  voie  du  transformisme.  Mais  le 
microbe  ne  perd  jamais  les  propriétés  fondamentales  qui  le 
rattachent  à  sa  souche  et  il  est  toujours  possible  de  l'y  rame- 
ner, en  le  soumettant  aux  conditions  de  la  variation  ascen- 
dante. Les  modifications  qu'il  éprouve  alors  dénotent  néan- 
moins une  grande  aptitude  de  la  variabilité  à  créer,  pendant 
cette  phase  ascendante,  des  types  nouveaux  qui  paraissent 
tout  aussi  fixes  que  le  bacille  entièrement  privé  de  virulence 
ou  que  l'espèce  souche  elle-même. 

§  IV.  De  LA    FIXITÉ    DES     TYPES   NOUVEAUX    OBTENUS    AVEC     LE 

«  BACILLUS  ANTHRACIS   »   EX  VOIE   DE  VARIATION  RÉTROGRADE  ET 
DE  VARIATION  ASCENDANTE. 

La  phrase  qui  termine  le  paragraphe  précédent  contient, 
au  sujet  de  la  fixité  des  caractères  des  races  créées  par  la  mise 
en  (jeu  de  la  variabilité  du  bacillus  anthracis^  une  affirmation 
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qui  a  besoin  d'être  développée  et  étayée  de  tous  les  faits  qui  la 
justifient.  C'est  dans  cette  fixité,  en  effet,  qu'il  faut  chercher  le 
véritable  critère  d'une  transformation  réelle  du  type  spécifique 
primitif. 

Ce  type  primitif,  c'est-à-dire  l'espèce-souche,  le  bacille 
virulent  du  mouton,  montre  sa  fixité  par  la  constance  de  sa 
virulence,  pendant  sa  propagation  indéfinie,  dans  de  nouveaux 
milieux  de  culture,  vivants  ou  morts,  c'est-à-dire  au  moyen 
de  l'inoculation  de  mouton  à  mouton,  ou  de  l'ensemencement, 
en  série  continue,  dans  des  gelées  ou  des  bouillons  stérilisés. 

C'est  seulement  par  ce  dernier  procédé  que  le  bacille 
entièrement  privé  de  virulence  peut  se  perpétuer  par  les  géné- 
rations successives  qui  décèlent  sa  fixité.  Mais  celle-ci  se  mani- 
feste avec  une  bien  remarquable  évidence.  J'entretiens  deux 
types  de  ce  bacille  dans  mon  laboratoire  :  1**  la  race  ou  type 
primitif,  dont  la  création  remonte  au  mois  d'octobre  1888; 
2°  le  type  obtenu  par  la  propagation  du  premier  dans  des  cul- 
tures soumises  derechef  à  l'action  de  l'oxygène  sous  tension 
augmentée.  Les  générations  diverses  par  lesquelles  ont  passé 
ces  deux  types  ne  les  ont  pas  modifiés,  et  ils  se  ressemblent 
tellement  sous  tous  les  rapports  qu'on  ne  saurait  les  distinguer 
l'un  de  l'autre.  Ils  ont  toujours  les  mêmes  caractères  morpho- 
logiques, identiques  à  peu  près,  dans  les  cultures  bien  faites, 
à  ceux  du  bacille  virulent  ordinaire.  Leurs  caractères  physio- 
logiques, et  c'est  là  ce  qui  importe  le  plus,  sont  également 
restés  parfaitement  fixes  :  l'innocuité  de  ces  deux  types,  à 
l'égard  des  espèces  animales  les  plus  impressionnables  au 
charbon,  a  été  absolument  conservée,  ainsi  que  leur  remar- 
quable aptitude  à  créer  l'immunité  dans  l'organisme  du  mou- 
ton. On  ne  saurait  imaginer  une  identité  et  une  fixité  plus 
parfaites  des  caractères  nouveaux  qu'ils  ont  acquis.  En  réalité, 
ces  deux  types  n'en  font  qu'un,  que  la  culture  permettra  de 
propager  sans  doute  indéfiniment.  La  végétabilité  de  ces  types 
reste,  en  effet,  très  grande,  quoiqu'elle  soit  fort  sensible  à  l'in- 
fluence des  causes  dirimantes,  en  général,  et  plus  particu- 
lièrement à  celle  de  l'agent  dont  l'intervention,  dans  les  cul- 
tures, a  créé  les  caractères  spéciaux  que  possèdent  ces  types 
ou  races  de  bacillus  anthracis. 
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En  somme,  la  fixité  de  ces  caractères  est  telle  que  rien 
fTempécherait  de  prendre  la  catégorie  de  bacilles  qui  les  possè- 
dent pour  une  espèce  à  part,  si  Ton  considérait  ces  caractères 
en  eux-mêmes,  sans  rechercher  ni  d'où  viennent  les  êtres  aux- 
quels ils  appartiennent,  ni  surtout  où  ils  peuvent  retourner 
par  la  voie  de  la  variation  ascendante. 

De  cette  grande  fixité  de  la  race  ultra-atténuée  du  bacille 
charbonneux,  il  n'y  a  donc  pas  à  douter  du  tout.  Que  faut-il 
penser  de  la  fixité  des  races  intermédiaires,  intercalées  entre  le 
type  primitif  à  virulence  complète  et  le  type  ultra-atténué  dé- 
pourvu de  toute  virulence? 

Dans  mon  premier  mémoire  {loc,  cit.,  page  192),  j'ai 
dressé  un  tableau  représentant  le  cycle  des  transformations 
que  la  variabilité  du  bacillus  anthracis  peut  faire  éprouver  à 
cet  agent.  En  haut  du  tableau  se  trouve  le  bacille  à  virulence 
primitive  ou  intégrale  ;  en  bas,  celui  dont  la  virulence  a  dis- 
paru; à  gauche  les  races  à  virulence  graduellement  atténuée; 
à  droite,  celles  dans  lesquelles  la  virulence  se  reconstitue  en 
devenant  de  plus  en  plus  forte.  Dans  leur  marche  parallèle, 
descendante  d'un  côté,  ascendante  de  l'autre,  ces  deux  der- 
nières catégories,  prises  au  même  degré  de  l'échelle,  étaient 
ainsi  présentées  comme  ayant  la  même  valeur,  au  point  de 
vue  de  la  virulence  et  des  autres  propriétés.  Était-ce  là  une  vue 
parfaitement  juste?  Les  races  en  voie  de  dégénérescence,  des- 
cendues à  un  certain  niveau,  sont-elles  vraiment  comparables 
aux  races  en  voie  de  reviviscence  remontées  au  même  niveau? 
Cette  question  devait  nécessairement  être  posée  après  les  expé- 
riences qui  ont  assigné  de  si  tenaces  caractères  à  la  race  3  A  du 
bacillus  anthracis. 

Cette  race  s'est  constamment  comportée  de  la  même  ma- 
nière dans  toutes  les  inoculations  auxquelles  on  l'a  fait  servir; 
depuis  le  moment  de  sa  création  jusqu'à  ce  jour,  et  les  di- 
verses générations  par  lesquelles  le  bacille  a  passé  sont  déjà 
assez  nombreuses.  On  a  toujours  vu  ce  bacille  3  A  tuer  cou- 
ramment le  cobaye,  voire  le  lapin  et  respecter  la  vie  du  mou- 
ton, même  quand  les  inoculations  étaient  pratiquées  à  doses 
massives.  Des  milliers  d'animaux  de  l'espèce  ovine  ont  pu  être 
vaccinés  avec  ce  virus  sans  que  l'opération  ait   entraîné  la 


784  A.   GH  AU  VEAU. 

moindre  perte.  Je  ne  connais  pas  d'autre  exemple  d'mie  pa- 
reille innocuité.  La  grande  fixité  de  la  race  ultra-atténuée 
semble  donc  s'être  conservée,  peut-être  même  renforcée,  dans 
la  race  revivifiée  qui  a  succédé  à  celle-ci.  D'où  Ton  peut  con- 
clure que  la  variation  ascendante  jouit  d'une  grande  aptitude 
à  créer  des  types  fixes. 

Il  n'en  est  pas  tout  à  fait  ainsi  de  la  variation  descendante. 
D'après  les  nombreux  documents  expérimentaux  que  j'ai  re- 
cueillis sur  ce  point,  on  ne  saurait  douter  que  les  races  en  voie 
de  variation  rétrograde  aient,  au  point  de  vue  des  propriétés 
virulentes  et  des  propriétés  vaccinales,  moim  de  fixité  que  les 
races  en  voie  de  variation  reconstituante.  Cette  imperfection 
dans  la  fixité  s'est  manifestée  quelquefois  au  cours  des  très 
nombreuses  expériences  qui  ont  été  entreprises,  dans  ces  der- 
nières années,  sur  la  préservation  du  mouton  par  une  seule 
INOCULATION,  avec  de  très  petites  quantités  de  culture  vaccinale. 

Au  cours  de  ces  expériences,  faites  avec  un  virus  que  les 
cultures  au  contact  de  l'oxygène  comprimé  avaient  destitué 
de  la  plus  grande  partie  de  sa  propriété  infectieuse,  on  con- 
stata certaines  inégalités.  Généralement  le  virus  n'était  plus 
mortel  que  pour  le  cochon  d'Inde  ;  pourtant  inoculé  au  mou- 
ton, il  ne  se  montrait  pas  constamment  bénin.  Ainsi,  certaines 
cultures,  appliquées  à  la  fois  à  la  vaccination  d'un  millier  de 
sujets,  n'en  faisaient  pas  périr  un  seul,  tandis  que  le  virus  em- 
prunté à  d'autres  cultures  et  inoculé  seulement  à  une  cinquan- 
taine de  moutons  en  tuait  jusqu'à  trois.  Il  est  même  arrivé 
qu'il  en  a  infecté  mortellement  deux  sur  vingt.  C'étaient  là  des 
faits  rares,  au  moins  aussi  rares  que  les  faits  analogues  observés 
au  cours  des  vaccinations  pastoriennes ,  mais  avec  lesquels 
le  principe  de  la  fixité  du  type  n'était  pas  moins  obligé  de 
compter. 

Les  mêmes  inégalités  se  manifestaient  également  dans  la 
propriété  vaccinale  des  cultures  de  ce  type  obtenu  par  varia- 
tion rétrograde.  Très  généralement,  la  minime  quantité  du 
virus  (une  à  quatre  gouttes)  employée  pour  la  vaccination 
suffisait  pour  rendre  les  moutons  réfractaires  à  l'inoculation 
ultérieure  du  virus  fort.  Il  arrivait  pourtant  parfois  que  cette 
vaccination  unique  à  très  faible  dose  laissait  persister  dans 
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l'organisme  de  quelques  animaux  l'aptitude  à  contracter  le 
charbon  mortel  après  l'inoculation  d'épreuve  avec  des  liquides 
très  virulents. 

A  l'heure  actuelle,  il  n'y  aurait  plus  d'intérêt  à  produire 
les  longues  séries  d'expériences,  pendant  lesquelles  se  sont 
produits  les  faits  exceptionnels  auxquels  je  fais  allusion  ici. 
Je  tiens  cependant  à  citer  une  expérience,  faite  tout  récem- 
ment, qui  permet  de  comparer  au  point  de  vue  de  la  fixité  des 
caractères,  quoique  l'expérience  n'ait  pas  été  exécutée  dans 
ce  but,  les  virus  des  deux  séries  descendante  et  ascendante  du 
bacilliis  antkracisen  voie  de  variation.  Il  s'est  Justement  ren- 
contré que  cette  expérience  a  bien  mis  en  relief  un  des  côtés 
de  la  différence  de  fixité  qui  existe  entre  ces  deux  virus. 

Mais,  auparavant,  il  est  indispensable  de  s'entendre  sur 
une  notation  qui  permette  de  désigner  nettement  les  types  de 
bacillus  anthracis,  en  voie  de  variation  descendante  et  ascen- 
dante, sans  s'exposer  à  faire  de  confusion  entre  les  deux  sortes 
de  types.  Pour  cette  notation  nous  n'aurons  qu'à  continuer  à 
employer  les  signes  qui  ont  déjà  été  utilisés  dans  le  cours  de 
ce  mémoire.  Je  rappellerai  que  : 

A  désigne  le  type  de  bacillus  anthracis  entièrement  privé 
de  virulence. 

2A,  la  race  A  redevenue  capable  de  tuer  la  souris  et  le 
très  jeune  cobaye. 

3A,  celle  qui  a  été  revivifiée  au  point  d'être  mortelle  pour 
le  cobaye  adulte  et  le  lapin. 

4A,  le  type  remis  en  possession  de  la  virulence  qui  fait 
mourir  à  peu  près  constamment  les  animaux  de  l'espèce  ovine. 

Voilà  la  série  ascendante. 

La  série  descendante  peut  être  notée  de  la  même  manière, 
avec  addition  d'un  signe  particulier  pour  distinguer  chacun  de 
ses  types  intermédiaires  des  types  correspondants  de  la  série 
ascendante  : 

4A'  serait  la  race  primitive,  le  bacille  virulent  emprunté 
au  mouton  et  ayant  servi  de  point  de  départ  aux  types  atté- 
nués obtenus  par  voie  de  variation  descendante. 

3A'  représenterait  la  race  correspondante  à  3A  de  Tautre 
série. 
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2A'  celle  qui  répond  k  2A. 

Au  tableau  de  mon  premier  mémoire,  on  pourrait  donc 
substituer  le  suivant  pour  représenter  le  cycle  des  transforma- 
tions que  la  variabilité  du  bacillus  anthracis  lui  permet  de 
subir  : 


BACILLUS    ANTHRACIS 

1>U    MOUTON 


En  voie  de  variation 
dMcendante. 

Type  virulent  pour  le  moutoo.    4A'    W     . 

—  —      pour  le  cobaye 

adulte    et  le 
lapin  ....     3A' 

—  —      pour  les  souris 

et  les  jeunes 
cobayes   .   •     2A' 
Type  absolument  dépourvu 

de  virulence.      A    ^    . 


En  Toie  de  variation 
ascendante. 


A 


4A 


No  I 


3A No  II 


2A No  III 


A      A 


No  IV 


Les  types  qui  nous  intéressent  le  plus  sont  évidemment 
ceux  qui  sont  inscrits  sous  les  n**'  II,  III,  IV.  C'est  avec  les 
deux  races  correspondantes  3A'  et  3A  qu'a  été  faite  l'expé- 
rience comparative  dont  je  suis  prêt  à  parler  maintenant. 


XVI«  Expérience.  —  Épreuve  de  la  race  3 A'  {virus  en  voie  de  variation 
descemiante  ou  rétrograde,  —  Une  culture  récemment  préparée,  riche  en 
fort  belles  spores,  est  inoculée  à  trois  cobayes  et  un  lapin.  Elle  tue  les 
cobayes  en  48,  50  et  90  heures.  Le  lapin  résiste. 

Huit  jours  après  cette  inoculation  d'essai,  dix  moutons  métiS'mérinoSf 
•  âgés  d'un  an,  reçoivent  sous  la  peau  chacun  deux  gouttes  de  la  même 
culture.  Tous  prennent  un  peu  de  fièvre  décelée  par  le  thermomètre. 
Mais  ils  ne  paraissent  pourtant  pas  malades.  Cependant,  chez  Tun  des 
sujets,  la  température  ne  baisse  pas;  elle  se  maintient  aux  environs  de 
+  41°  pendantlescinq  premiers  jours;  le  sixième,  elle  monte  jusqu'au 
delà  de  -|-42°;  l'animal  meurt  le  septième  jour  à  2  heures. 

Épreuve  de  la  race  3 A  {virus  en  voie  de  variation  ascendante).  —  On 
suit,  dans  cette  épreuve,  la  môme  marche  que  dans  l'épreuve  de  la 
race  SA'.  La  culture  employée,  aussi  belle  et  peut-être  plus  riche  que 
la  précédente,  est  essayée  aussi  svlt  trois  cobayes  et  un  lapin,  qui  meurent 
tous  du  charbon  entre  la  42«  et  la  90*  heure. 

Une  fois  faite  la  constatation  de  la  grande  virulence  de  cette  culture  à 
l'égard  des  rongeurs,  on  l'inocule,  à  la  dose  de  deux  gouttes,  à  dix  mou- 
tons métis-mérinos,   de  même  âge  que  ceux  qui  ont  servi  à  l'épreuve 
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du  virus  3A',  mais  de  provenance  différente.  La  [température  monte  un 
peu  sur  tous  les  sujets  le  lendemain  et  surtout  le  surlendemain  du 
jour  de  Tinoculation,  sans  que  les  animaux  manifestent  le  moindre 
signe  de  malaise.  Puis  tout  rentre  dans  Tordre  physiologique. 

Dans  cette  expérience  couplée,  Tactivité  du  type  3 A'  peut 
être  parfaitement  comparée  à  celle  du  type  3A.  Que  nous 
révèle  cette  comparaison  ?  Nous  voyons  que  ces  types  de  ba- 
cilles charbonneux  font  tous  deux  périr  les  rongeurs,  le 
type  3A  plus  sûrement  que  le  type  3 A.  Tous  deux  cependant 
ne  se  comportent  pas  exactement  de  la  même  manière  à  l'égard 
du  mouton.  L'innocuité  de  3A',  pour  ce  dernier,  n'est  pas  abso- 
lument constante,  tandis  que  celle  de  la  race  3A  se  montre 
très  uniforme.  Donc  l'uniformité,  la  fixité  des  caractères  et 
des  aptitudes  sont  plus  grandes  dans  les  races  de  bacilhis 
anthracis  en  voie  de  variation  ascendante,  que  dans  celles  qui 
sont  en  voie  de  variation  descendante.  Les  résultats  de  cette 
expérience  s'ajoutent  donc  à  ceux  que  nous  possédions  déjà,  et 
les  complètent  heureusement. 

L'ensemble  de  ces  résultats  démontre  que  la  prolongation 
des  opérations,  par  lesquelles  on  cherche  à  agir  sur  la  variabi- 
lité du  bacilhis  anthracis,  exerce  une  influence  marquée  sur  la 
fixation  des  caractères  nouveaux  communiqués  à  cet  agent 
infectieux.  Arrivé  au  dernier  terme  de  la  variabilité  descen- 
dante, privé  par  conséquent  de  toute  virulence,  quoique  doué 
encore  d'une  très  grande  aptitude  vaccinale,  le  microbe  paraît 
posséder  ces  caractères  d'une  manière  remarquablement  fixe. 
Mais  la  série  d'états  intermédiaires  que  le  bacille  affecte, 
avant  de  parvenir  à  cette  possession,  c'est-à-dire  en  passant 
de  l'état  ultra-virulent  à  l'état  ultra-atténué,  sont  loin  d'avoir 
la  même  fixité  ou  la  même  uniformité.  Cette  qualité  manque 
d'autant  plus  à  ces  races  intercalaires  de  la  série  descendante 
qu'elles  s'éloignent  moins  du  terme  le  plus  élevé  de  la  viru- 
lence. Il  était  donc  naturel  de  penser  que  les  caractères  physio- 
logiques des  races  correspondantes  de  la  série  ascendante, 
comprises  entre  le  type  ultra-atténué  et  le  type  ultra-virulent, 
repasseraient  par  le  même  défaut  de  fixité.  Mais  il  n'en  est  rien. 
Ces  races  conservent,  dans  leurs  propriétés,  la  fixité  qui  dis- 
tingue les  caractères  du  type  ultra-atténué.  Cette  fixité  est  telle 
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que  les  races  de  cette  série  ascendante,  amenées,  comme  celle 
du  type  3A,  au  point  de  tuer  le  cobaye  adulte  et  le  lapin,  restent 
à  peu  près  constamment  incapables  de  faire  mourir  le  mouton, 
qu'elles  vaccinent,  du  reste,  parfaitement,  même  après  l'inocu- 
lation d'une  dqse  minime  de  virus.  Il  serait  téméraire  d'avancer 
qu'il  en  sera  toujours  ainsi.  Mais  telle  qu'elle  se  manifeste 
actuellement,  avec  son  caractère  quasi  absolu,  la  fixité  dans  la 
différence  des  propriétés  du  type  3A,  suivant  qu'il  agit  sur  les 
rongeurs  ou  les  petits  ruminants,  constitue  un  des  faits  impor- 
tants de  l'histoire  de  la  variabilité  du  bacillus  anthracis. 

En  somme,  et  pour  conclure  sur  ce  point,  en  considérant 
seulement  les  faits  actuellement  acquis,  on  voit  que,  dans  les 
races  de  bacillus  anthracis  en  voie  de  variation,  il  a  été  pos- 
sible d'obtenir  trois  types  doués  de  propriétés  fixes,  diverse- 
ment adaptées  aux  milieux  vivants  de  culture. 

Le  premier  type,  c'est  la  race  prise  au  bas  de  l'échelle  de 
la  virulence.  Le  bacille  de  ce  type  ne  peut  plus  tuer  aucun 
sujet  d'aucune  espèce.  Donc  sa  virulence  est  nulle.  Mais  il 
vaccine  sûrement  tous  les  sujets  de  toutes  les  espèces,  même 
après  une  seule  inoculation  préventive,  si  l'on  emploie  la  ma- 
tière inoculable  en  quantité  suffisante. 

Le  deuxième  type  est  celui  qui  résulte  de  la  propagation 
du  bacillus  anthracis  ultra-atténué,  dans  les  bouillons  addi- 
tionnés de  sang  de  cobaye.  Cette  race  tue  le  cochon  dinde  et 
le  lapin.  Elle  est  inoffensive  pour  le  mouton,  et  le  vaccine 
très  solidement,  même  après  une  seule  inoculation  d'une  très 
petite  quantité  du  bouillon  de  culture.  A  fortiori^  le  bacille  de 
ce  type  jouit-il  des  mêmes  propriétés  à  l'égard  des  grands  ru- 
minants et  des  solipèdes. 

Le  troisième  type  enfin,  créé  par  la  culture  du  deuxième 
type  en  bouillon  additionné  de  sang  do  mouton,  fait  non  seule- 
ment périr  les  rongeurs,  mais  le  mouton  lui-même.  Inoculé  au 
bœuf  et  au  cheval,  il  serait  possible  que  ce  troisième  type  fût 
simplement  vaccinal  et  non  pas  virulent. 

C'est  ce  troisième  type  qui,  au  point  de  vue  de  l'histoire 
naturelle,  est  le  plus  intéressant,  puisque  sa  création  démontre 
que  le  virus  destitué  de  toute  activité  virulente  peut  être 
remis  en  possession  intégrale  des  propriétés  du  virus  primitif. 
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Mais  celui  de  ces  types  fixes  qui  sera  certainement  considéré 
comme  le  plus  curieux  et  surtout  le  plus  utile,  c'est  le 
deuxième,  dont  la  virulence  s'attaque  seulement  à  l'organisme 
des  rongeurs  et  qui,  sur  les  ruminants  et  les  solipèdes,  se 
borne  à  mettre  l'organisme  en  état  de  parfaite  immunité  contre 
l'infection  charbonneuse.  Le  premier  type  n'est  pas  moins  in- 
téressant à  ce  dernier  point  de  vue,  puisqu'il  vaccine,  au 
moins  quand  les  cultures  sont  employées  à  haute  dose,  presque 
aussi  bien  que  le  deuxième,  sans  avoir,  comme  ce  dernier, 
l'activité  nécessaire  pour  infecter  mortellement  les  rongeurs. 
D'après  les  résultais  que  j'ai  déjà  obtenus,  j'ai  l'espérance 
de  conserver  indéQniment  ces  trois  types  fixes,  en  apportant 
à  leur  propagation  tous  les  soins  convenables;  je  pense  sur- 
tout, par  Talternance  méthodiquement  ménagée  des  cultures 
en  milieux  inertes  (bouillons  ou  gelées)  et  en  milieux  vivants, 
pouvoir  empêcher  la  dégénérescence  des  deux  races  à  viru- 
lence partiellement  ou  complètement  reconstituée. 

§  V.  LES  TYPES  FIXES  DE  «  BACILLUS  ANTHRACIS  »,  OBTENUS  PAR 

VOIE  DE  VARIATION  EXPÉRIMENTALE,  EXISTENT-ILS  DANS  LA  NATURE  ? 

Actuellement  la  tendance  générale  des  esprits,  dans  le 
monde  des  pathologistes ,  les  porte  justement  à  expliquer 
les  différences,  souvent  prodigieuses,  de  gravité  des  épidémies, 
et,  dans  une  épidémie  donnée,  les  caractères  variés  qu'elle 
affecte  pendant  son  cours,  par  des  modifications  spontanées 
des  virus  spécifiques.  L'activité  de  ces  virus  s'exalterait  ou 
s'affaiblirait,  dans  les  cultures  naturelles,  sous  l'influence  de 
changements  inconnus  qui  surviendraient  dans  les  conditions 
de  ces  cultures  naturelles,  soit  en  dehors  du  milieu  organique 
qui  subit  les  atteintes  du  microbe  infectieux,  soit  dans  ce  mi- 
lieu organique  lui-même. 

On  est  donc  facilement  entraîné  à  considérer  les  types 
variés  que  l'on  peut  créer  dans  le  laboratoire  comme  pouvant 
être  formés  dans  la  nature,  par  la  réunion  éventuelle  de  cer- 
taines conditions  favorables. 

En  ce  qui  concerne  le  premier  type  de  notre  bacille  char- 
bonneux, celui  qui,  dépourvu  de  toute  virulence,  est.cepen- 
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dant  remarquablement  propre  à  engendrer  Timmunité,  je  suis 
tr^s  porté  à  croire  qu'il  existe  à  Tétat  naturel.  Le  bacille  viru- 
lent ne  peut-il  pas  rencontrer  spontanément  les  conditions 
propres  à  en  produire  l'atténuation  extrême  dans  les  milieux 
extérieurs?  Il  m'est  arrivé,  en  effet,  de  recueillir  des  bacilles 
sans  virulence  aucune,  morphologiquement  identiques  au 
bacillus  anthracis,  dans  un  terrain  arrosé  quelques  mois  aupa- 
ravant avec  diverses  humeurs  charbonneuses.  A  l'époque, 
j'ai  considéré  ces  bacilles   sans  virulence  comme   n'ayant 
aucun  rapport  avec  celui  du  charbon.  Aujourd'hui,  je  serais 
plus  réservé  dans  mon  jugement.  Avant  de  me  prononcer,  je 
chercherais  à  savoir  si  ces  bacilles  sans  virulence  ne  possèdent 
pas  l'aptitude  vaccinale.  Hueppe  et  C.  Wood*  ont  trouvé,  en 
effet,  dans  le  sol,  un  bacille  qui  ne  donne  pas  le  charbon  et 
qui  serait  néanmoins  doué  de  l'aptitude  vaccinale  contre  cette 
maladie.  Ce  bacille  naturel  ressemble  donc  singulièrement  à 
mon  bacille  artificiel  du  type  le  plus  atténué.  Le  premier  ne 
serait-il  pas  identique  avec  ce  dernier?  N'aurait-il  pas  la  même 
origine  ?  Je  me  garderai  de  me  prononcer,  de  substituer  cette 
interprétation  à  celle  des  auteurs,  qui  croient,  eux,  à  un  bacille 
spécial,  voisin  du  bacilhis  anthracis  et  capable  de  produire 
les  mêmes  matières  vaccinales  que  celui-ci.  En  général,  je 
suis  très  disposé  à  attribuer,  surtout  en  fait  de  sécrétions  de 
matières  vaccinales,  une  certaine  communauté  d'aptitudes  à 
des  microbes  pathogènes  différents,  mais  voisins  les  uns  des 
autres;  mais,  dans  le  cas  présent,  Tautre  opinion  est  plus  sim- 
ple, plus  féconde  peut-être,  et  mérite  en  conséquence  d'être 
sérieusement  examinée. 

Quant  au  deuxième  type  fixe  de  bacillus  anthracis^  celui 
qui  tue  si  facilement  le  cobaye,  même  le  lapin,  et  qui  laisse 
vivre  le  mouton  en  lui  communiquant  constamment  l'immu- 
nité, son  existence  dans  la  nature  est  plus  douteuse;  en  tout 
cas,  on  serait  bien  embarrassé  de  signaler  des  faits  plaidant 
en  faveur  de  la  probabilité  de  cette  existence. 

On  ne  connaît  guère,  dans  la  nature,  que  le  virus  mortel 
ou  à  peu  près  toujours  mortel  pour  les  espèces  animales  sou- 
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mises  à  rinfection  spontanée.  Est-ce  à  dire  pourtant  que  ce 
virus  soit,  dans  tous  les  cas,  identique  à  lui-même  ?  Le  bacillus 
anthracis  du  charbon  ovin  spontané,  à  Finoculation  duquel 
échappent  si  rarement  le  mouton,  la  chèvre  et  les  rongeurs, 
ne  tue  pas  souvent  le  bœuf  et  le  cheval.  Et  cependant,  les 
épizooties  charbonneuses  bovines  ou  chevalines  peuvent  être, 
comme  les  épizooties  ovines,  extrêmement  meurtrières.  De 
plus,  le  bacille,  emprunté  aux  victimes  d'une  de  ces  épizooties 
bovines  ou  chevalines,  manifeste  généralement  une  grande 
activité  si  on  l'inocule  expérimentalement  au  bœuf  ou  au 
cheval.  Il  semblerait  donc  que  les  bacilles  charbonneux  des 
espèces  bovine- et  chevaline  ne  soient  pas  exactement  les 
mêmes  que  celui  de  l'espèce  ovine  ;  ce  dernier  a  souvent  une 
activité  moins  uniforniément  adaptée  à  l'organisme  de  toutes 
les  espèces  tributaires  du  charbon.  Peut-être  faudrait-il  voir 
là  l'indication  de  l'existence  possible  de  deux  races  particu^ 
lières,  dont  l'une  serait  plus  apte  que  l'autre  à  se  développer 
dans  tous  les  terrains,  y  compris  l'organisme  des  animaux  des 
espèces  bovine  et  chevaline.  Dans  ce  cas,  notre  troisième  type 
fixe,  obtenu  par  variation  ascendante,  celui  qui  a  reconquis 
sa  virulence  pour  les  petits  ruminants  et  qui  probablement 
est  encore  moins  virulent,  pour  le  bœuf  et  le  cheval,  que  le 
virus  ovin  naturel,  s'identifierait  avec  ce  dernier.  Ensemble 
ils  constitueraient  la  moins  active  des  deux  races  virulentes 
supposées  exister  dans  la  nature. 

Mais  nous  ne  saurions  nous  étendre  davantage  sur  ce 
point,  sans  entrer  en  plein  dans  la  question  générale  de  l'adap- 
tation des  ferments  virulents  à  leurs  milieux  de  culture  na- 
turelle, question  que  nous  n'avons  pas  à  traiter  ici.  Ce  qu'il 
importe  seulement  de  faire  remarquer,  c'est  que  les  adapta- 
tions spéciales  qui  rendent  le  virus  charbonneux  plus  ou 
moins  apte  à  exercer  ses  effets  virulents  et  vaccinaux  sur  telles 
ou  telles  espèces  animales,  s'expliquent  d'une  manière  très  pré- 
cise par  les  lois  naturelles  de  la  vie  végétale.  Ces  adaptations 
doivent  s'entendre,  en  effet,  de  la  faculté  de  produire  en  plus 
ou  moins  grande  quantité,  suivant  .es  terrains  de  culture,  les 
diastases  ou  les  ptomaïnes  dans  lesquelles  résident  les  pro- 
priétés toxiques  et  vaccinantes  des  agents  infectieux. 
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Prenons,  par  exemple,  le  premier  type  fixe  créé  par 
la  mise  en  œuvre  de  la  variabilité  du  bacillus  anthracis, 
lype  adapté  à  la  simple  production  de  Timmunité  chez  les 
animaux  auxquels  on  Tinocule  ;  il  doit  cette  adaptation  spé- 
ciale à  ce  qu'il  a  été,  par  la  persistance  de  sa  reproduction  au 
contact  do  l^oxygèue  comprimé,  rendu  incapable  d'engendrer, 
en  se  développant  dans  l'organisme  des  animaux  les  plus  im- 
pressionnables, comme  la  souris,  la  quantité  de  matière  toxique 
nécessaire  pour  les  faire  mourir. 

Ainsi  encore  le  deuxième  type,  produit  de  la  culture  du 
premier  dans  les  bouillons  additionnés  de  sang  de  cobaye,  ne 
retrouve-t-il  que  dans  l'organisme  des  rongeurs  les  conditions 
propres  à  la  fabrication  des  diastases  ou  ptomaïnes  toxiques, 
en  quantité  suffisante  pour  déterminer  des  effets  mortels.  Dans 
l'organisme  des  ruminants,  ce  deuxième  type  ne  rencontre 
pas  ces  conditions,  au  moins  n  y  sont-elles  point  favorables  à 
la  fonction  infectieuse  du  bacille  ;  les  produits  de  sa  végétation 
n'imprègnent  pas  le  terrain  de  culture  avec  assez  d'abondance 
pour  être  toxiques  ;  ils  ne  peuvent  que  constituer  l'immunité  ; 
peut-être  même  le  microbe  atténué  du  deuxième  type  fixe,  si 
l'on  admet  l'existence  de  substances  vaccinales  distinctes  des 
matières  toxiques,  ne  possède-t-il  que  le  pouvoir  de  fabriquer 
les  premières.  C'est  enfin  la  primitive  aptitude  aux  sécrétions 
de  la  vie  microbienne,  dans  tous  les  terrains  organiques 
vivants,  qui  est  intégralement  rendue  au  bacille  charbonneux 
du  troisième  type  fixe,  par  le  sang  de  mouton  ajouté  aux  bouil- 
lons de  culture  dans  lesquels  on  propage  le  deuxième  type. 

L'adaptation  des  races  ou  types  divers  de  bacillus  anthracis 
aux  terrains  variés  de  culture,  qui  lui  sont  fournis  par  l'orga- 
nisme des  différents  animaux  aptes  au  développement  du  mi- 
crobe, s'interprète  ainsi  fort  nettement,  et  cette  interprétation 
cadre  très  bien  avec  Tensemble  de  nos  connaissances  sur  l'état 
naturel  du  bacillus  anthracis, 

§  VI.  —  Résumé  et  conclusions. 

A.  Critère  et  caractères  de  la  variabilité  dajis  les  espèces  mi- 
crobieiines  pathogènes.  —  I.  Aux  yeux  du  naturaliste,  les  fer- 
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ments  pathogènes  sont  des  végétaux  élémentaires  dont  la  pro- 
pagation, le  développement,  la  nutrition  restent  soumis  aux 
mêmes  lois  que  dans  les  autres  végétaux  élémentaires  consi- 
dérés comme  ferments  simples.  Les  espèces  que  forment  ces 
microbes  pathogènes  sont  donc  exposées  à  varier  à  Tinstar 
de  toutes  les  espèces  du  monde  organisé. 

IL  La  variabilité^  dans  les  microbes  pathogènes,  doit  être 
appréciée  surtout  par  les  changements  apportés  à  l'ensemble 
de  leurs  propriétés  infectieuses  plutôt  qu'à  leurs  caractères 
morphologiques . 

IIL  Ainsi,  un  microbe  infectieux,  qui  perd  toute  viru- 
lence, en  conservant  ses  caractères  morphologiques,  est  cer- 
tainement plus  modifié  que  sïl  perdait  ceux-ci  en  conservant 
celle-là.  Ainsi  encore  un  microbe  qui,  outre  sa  virulence  à 
effets  mortels,  perdrait  Taptitude  à  créer  l'immunité,  serait 
alors  transformé  au  point  de  constituer  une  espèce  nouvelle. 

IV.  L'expression  de  variabilité  descendante  ou  rétrograde 
peut  désigner  ce  passage  de  l'état  d'activité  pathogène  à  l'état 
d'inertie  physiologique. 

V.  Le  nom  de  variabilité  ascendante  convient  au  passage 
inverse,  à  l'attribution  ou  à  la  restitution  de  propriétés  patho- 
gènes à  des  microbes  qui  n'en  ont  jamais  possédé  ou  qui  en 
ont  été  destitués. 

VL  Dans  ces  deux  cas  de  variabilité,  les  caractères  nou- 
veaux imprimés  au  microbe  infectieux,  pour  être  considérés 
comme  un  véritable  témoignage  de  transformation  ^  doivent 
être  uniformes  et  fixes  et  continuer  à  se  reproduire  ainsi  indéfi- 
niment dans  les  générations  ultérieures,  sans  qu'on  ait  besoin 
d'entretenir,  d'une  manière  permanente,les  conditions  spéciales 
de  cultures  qui  ont  permis  de  créer  les  caractères  nouveaux. 

B.  Variabilité  dans  le  bacillus  anthracis.  Ses  limites.  — 
VIL  Considérée  dans  le  bacillus  anthracis  la  variabilité  peut 
être  mise  en  jeu  dans  les  deux  directions,  le  sens  descendant 
et  le  sens  ascendant. 

VIlI.De  toutes  les  expériences  faites  sur  la  variabilité  descen- 
dante^ on  doit  conclure  actuellement  qu'on  n'a  jamais  réussi  à 
faire  perdre  absolument  ses  propriétés  pathogènes  au  bacillus 
anthracis.  De  plus,  il  a  été  impossible  de  lui  en  communiquer 
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d'autres.  Donc,  le  microbe  conserve  toujours,  tant  qu'il  est 
capable  de  végéter,  ses  attributs  spécifiques  généraux. 

Mais  ces  attributs  sont  exposés  néanmoins  à  de  grandes 
variations. 

IX.  Ainsi  le  microbe,  pris  à  son  état  le  plus  actif,  sur  un 
mouton,  peut  être  amené,  par  une  méthode  convenable  d'at- 
ténuation, à  être  dépourvu  de  virulence,  même  pour  le  cobaye 
d'un  jour  et  pour  la  souris.  Il  semble  ainsi  avoir  complètement 
changé  de  nature,  être  devenu  un  de  ces  ferments  communs 
incapables  d'agir  sur  l'économie  animale.  Mais  ce  n'est  qu'une 
apparence.  Sous  cet  état,  l'agent  charbonneux  est  encore  doué, 
à  un  haut  degré,  de  l'aptitude  vaccinale. 

X.  Que  si  on  le  prend  à  ce  dernier  état  d'inactivité  viru- 
lente absolue,  et-  qu'on  le  soumette  à  certains  procédés  de 
culture,  le  microbe  recouvre  graduellement  toutes  ses  apti- 
tudes infectieuses,  pour  la  souris  d'abord,  le  cobaye  adulte  et 
le  lapin  ensuite,  enfin  pour  les  petits  ruminants.  Le  bacillus 
anthracis  peut  donc  toujours  parcourir  le  cycle  complet  deç 
transformations  qui  le  dégradent  et  le  reconstituent.  Mais  on 
n'a  jamais  pu  jusqu'à  présent  le  faire  sortir  de  ce  cycle  et  le 
changer  en  ferment  purement  saprogène. 

C.  Agentsde  la  variation  descendante  du  bacillus  anthracis. 
Effets  obtenus.  —  XI.  L'oxygène,  sous  tension  augmentée,  est 
le  meilleur  agent  qu'on  puisse  employer  pour  obtenir,  de  la 
variabilité  descendante,  les  types  atténués  du  bacille.  Par  la 
persistance  de  l'influence  de  cet  agent,  on  arrive  à  créer  des 
races  ou  types  de  moindre  résistance  que  le  bacille  primitif, 
et  surtout  particulièrement  sensibles  à  l'action  de  l'agent  atté- 
nuant qui  a  procuré  à  ce  bacille  ses  propriétés  nouvelles. 

XII.  Si  l'on  prolonge  suffisamment  cette  influence  de 
l'agent  atténuant,  les  types  nouveaux  finissent  par  perdre 
l'aptitude  à  végéter  à  son  contact;  la  vie  même  du  microbe 
s'éteint  complètement.  Mais  tant  que  le  bacille  ne  franchitpas 
les  limites  de  la  végétabilité,  il  reste  aussi  dans  le  domaine 
des  agents  pathogènes.  S'il  perd,  en  effet,  complètement  ses 
propriétés  virulentes,  il  conserve  intégralement  ses  propriétés 
vaccinales,  et  il  les  garde  à  peu  près  intactes  pendant  toute  la 
durée  de  son  existence. 
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D.  Agents  de  la  variation  ascendante  du  bacillus  anthracis. 
Effets  obtenus,  —  XIII.  C'est  la  culture  quasi  anaérobie  en 
bouillon  additionné  de  sang  frais  qui  constitue  le  moyen  le 
plus  sûr  de  revivifier  le  bacille  charbonneux  absolument  des- 
titué de  sa  virulence.  Si  le  sang  ajouté  au  bouillon  a  été  four- 
ni par  un  cobaye,  le  bacille  récupère  la  propriété  d'infecter 
mortellement  d'abord  la  souris  et  le  cobaye  qui  vient  de 
naître,  puis  les  cobayes  adultes  et  les  lapins.  Arrivé  à  cette 
phase,  l'agent  charbonneux  en  voie  de  reconstitution  vaccine 
parfaitement  les  petits  ruminants  ;  mais  il  est  incapable  de  les 
tuer.  Pour  qu'il  atteigne  cette  activité,  il  faut  propager  le  ba- 
cille mortel  pour  les  rongeurs  dans  des  cultures  en  bouillon 
additionné  de  sang  de  mouton.  Les  spores  des  cultures  ainsi 
préparées  réussissent  très  bien  à  faire  mourir  les  petits  ru- 
minants. 

E.  Fixité  des  types  nouveaux  obtenus  de  la  mise  en  œuvre 
de  la  variabilité  du  bacillus  anthracis.  —  XIV.  La  race  ultra- 
atténuée  à  laquelle  aboutit  la  vanation  descendante  se  distingue 
par  l'uniformitéet  la  grande  fixité  de  ses  propriétés.  Ces  carac- 
tères fixes  s'entretiennent  par  la  culture  ordinaire,  dans  les 
générations  successives.  A  ne  considérer  qu'en  lui-môme  ce 
type  nouveau,  sans  se  demander  ni  d'où  il  vient,  ni,  surtout, 
où  il  peut  retourner,  on  pourrait  le  prendre  pour  une  espèce 
distincte. 

XV.  Les  types  intermédiaires,  compris  entre  la  race  ultra- 
virulente et  la  race  ultra-atténuée  du  bacillus  anthracis  qui 
suit  la  voie  descendante  de  la  variabilité,  ne  sont  pas  doués 
d'une  aussi  grande  fixité.  Ainsi  le  type  qui  tue  les  rongeurs, 
en  respectant  communément  le  mouton,  ne  présente  pas  une 
égale  innocuité  dans  toutes  les  cultures.  Exceptionnellement 
on  en  trouve  qui  peuvent  faire  périr  quelques  sujets  dans  les 
lots  d'animaux  de  l'espèce  ovine  auxquels  on  inocule  ces  cul- 
tures. 

XVI.  Il  en  est  autrement  des  types  de  la  série  ascendante ^ 
allant  de  la  race  ultra-atténuée  à  la  race  ultra- virulente.  Ils 
conservent,  dans  leurs  caractères,  la  fixité  présentée  par  ceux 
du  type  sans  virulence  d'où  ils  proviennent. 

XVII.  En  tenant  compte  seulement  des  faits  largement 
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contrôlés  permettant  de  vérifier  la  fixité  des  races  nouvelles 
créées  par  la  mise  en  jeu  de  la  variabilité  du  bacillus  anthrdcis, 
on  voit  qu'il  a  été  possible  d'obtenir  trois  types  différents  dont 
les  propriétés  respectives  semblent  définitivement  acquises  à 
chacun  d'eux. 

a.  Le  bacille  amené  au  bas  de  Téchelle  de  la  variation 
descendante,  type  sans  virulence  aucune,  conservant  pourtant 
de  très  solides  propriétés  vaccinales. 

b.  Le  bacille  pçirtîellement  revivifié  par  la  variation  ascen- 
dante et  redevenu  capable  de  tuer  le  cochon  d'Inde  adulte, même 
le  lapin,  d'autre  part,  inoffensif  à  l'égard  des  ruminants  et  des 
solipèdes,  et  néanmoins  pour  eux  énergiquement  vaccinal. 

c.  Enfin,  le  bacille  dont  la  revivification  a  été  rendue  com- 
plète, c'est-à-dire  poussée  au  point  de  restituer  à  l'agent 
infectieux  sa  bHhalité  à  l'égard  du  mouton  :  type  qui,  selon 
toute  probabilité,  n'est  apte  à  produire  sur  le  bœuf  et  le  cheval 
que  l'infection  vaccinante. 

Ces  trois  types  fixes  sont  intéressants  à  divers  points  de 
vue  :  le  dernier,  surtout  parce  qu'il  démontre  la  réintégration 
du  virus  dans  ses  propriétés  primitives,  après  qu'il  en  a  été 
dépouillé  par  la  mise  en  œuvre  de  la  variabilité  descendante; 
les  deux  autres,  parce  qu'ils  représentent  des  agents  vaccinaux 
fixés  dans  leur  innocuité,  à  un  degré  inconnu  jusqu'ici,  tout 
en  possédant  une  aptitude  élevée  à  la  création  de  l'immunité. 

11  y  a  lieu  de  penser  que  ces  trois  types  fixes  seront  indé- 
finiment conservés,  si  l'on  apporte  les  soins  convenables  à 
leur  propagation  ;  on  pourra  surtout,  par  l'ai ternance,  métho- 
diquement ménagée,  des  cultures  en  milieux  inertes  (bouil- 
lons ou  gelées)  et  en  milieux  vivants,  empêcher  la  dégénéres- 
cence desdeux  races  à  virulence  partiellement  ou  complètement 
reconstituée. 

F.  État  naturel  des  types  atténués  fixes  de  bacillus  an- 
THRACis.  —  XVllL  11  est  possible  que  ces  types  variés,  à  carac- 
tères fixes,  obtenus  et  entretenus  par  l'art  expérimental,  exis- 
tent dans  la  nature,  aussi  bien  que  le  type  ultra-virulent  cause 
de  la  contagion  spontanée.  Ceci  est  surtout  probable  pour  le 
virus  auquel  on  a  redonné  l'activité  suffisante  pour  tuer  le 
mouton,  mais  qui,  selon  toute  vraisemblance,  ne  serait  pas 
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encore  capable  de  communiquer,  au  bœuf  ou  au  cheval,  Tin- 
fection  charbonneuse  mortelle.  En  efîet,  avec  le  virus  naturel 
du  mouton,  il  est  souvent  très  difficile  d'infecter  expérimen- 
talement les  animaux  des  espèces  bovine  et  chevaline,  chez  les- 
quelles pourtant  la  maladie  naturelle  cause  de  meurtrières 
épizooties  charbonneuses.  On  dirait  qu'il  existe  deux  sortes 
do  virus  charbonneux  naturels  :  Tun  infectieux  pour  toutes  les 
espèces  animales  aptes  à  contracter  le  charbon  ;  l'autre  ayant 
fort  peu  de  prise  sur  les  grands  ruminants  et  les  solipèdes. 

XIX.  Les  faits  d'observation  s'accorderaient  donc  avec  les 
faits  expérimentaux  pour  démontrer  que  le  même  virus  char- 
bonneux peut  subir  certaines  adaptations  spéciales  qui  le 
rendent  plus  ou  moins  apte  à  exercer  ses  effets  virulents  et  vac- 
cinaux sur  telles  ou  telles  espèces  animales. 

Ces  adaptations  doivent  s'entendre  de  la  faculté  de  pro- 
duire en  plus  ou  moins  grande  quantité,  suivant  les  terrains 
de  culture,  les  diastases  ou  les  ptomaïnes  dans  lesquelles  rési- 
dent les  propriétés  toxiques  et  vaccinantes  des  agents  infec- 
tieux. 
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DES  HÉMATOZOAIRES  DU  PALUDISME 

Par  m.  a.  LAVERAN 

Profetseur  h  l'École  du  Val-de-GrAce. 

(Planche    XVII) 


Les  recherches  sur  les  parasites  du  paludisme  que  je  pour- 
suis depuis  dix  ans  ont  été  contrôlées  aujourd'hui  par  un 
grand  nombre  d'observateurs.  Les  travaux  ayant  pour  objet 
l'étude  de  ces  parasites  se  sont  multipliés  beaucoup  dans  ces 
dernières  années,  des  faits  nouveaux  ont  été  produits,  des  in- 
terprétations parfois  différentes  des  miennes  ont  été  propo- 
sées ;  rhistoire  naturelle  de  ces  parasites,  si  obscure  au  début 
de  mes  recherches,  a  fait  surtout  de  grands  progrès  ;  on  a 
trouvé  dans  le  sang  de  plusieurs  espèces  d'animaux  des  héma- 
tozoaires voisins  de  ceux  du  paludisme. 

Le  moment  me  paraît  vçnu  de  résumer  l'histoire  des  hé- 
matozoaires du  paludisme  et  d'indiquer  avec  les  progrès  ac- 
complis les  lacunes  qui  existent  encore.  Après  avoir  rappelé 
quel  était  l'état  de  la  question  de  la  nature  du  paludisme  en 
1879,  je  décrirai  les  hématozoaires  du  paludisme  et  j'analyserai 
les  recherches  postérieures  aux  miennes. 

LA  NATURE  PARASTFAIRE  DU  PALUDISME  SOUPÇONNÉE  DEPUIS  LONGTEMPS. 

« 

ÉTAT  DE  LA  QUESTION  EN  1879. 

Lorsqu'on  étudie  le  paludisme  dans  ses  foyers  il  est  impos- 
sible de  ne  pas  être  frappé  de  ce  fait  que  les  conditions  qui 
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favorisent  le  développement  de  cette  redoutable  endémie  et 
celles  qui  sont  nécessaires  à  la  puUulation  de  la  plupart  des 
espèces  animales  et  végétales  inférieures,  sont  exactement  les 
mêmes.  Aussi  la  nature  parasitaire  du  paludisme  est-elle 
soupçonnée  depuis  longtemps,  et  les  recherches  entreprises 
pour  découvrir  le  parasite  du  paludisme  sont  anciennes  et 
nombreuses. 

Ces  recherches  sont  devenues  nécessairement  plus  précises 
à  mesure  que  les  procédés  d'observation  se  perfectionnaient. 
Après  avoir  incriminé  d'une  façon  générale  les  espèces  ani- 
males ou  végétales  qui  vivent  dans  les[régions  marécageuses, 
on  a  cherché  à  isoler  le  parasite  du  paludisme  et  à  lui  donner 
un  nom. 

Les  recherches  de  J.  Lemaire,  de  Massy,  de  Cunningham, 
de  Salisbury,  de  Balestra,  d'Eklund,  n'ont  plus  qu'un  intérêt 
historique,  je  ne  m'y  arrêterai  pas;  l'innocuité  des  spores, 
algues,  etc.,  que  ces  observateurs  accusaient  de  produire  le 
paludisme,  a  été  reconnue  depuis  longtemps.  Je  me  contenterai 
de  résumer  brièvement  les  travaux  relatifs  au  bacille  qui  avait 
été  baptisé  un  peu  hâtivement  du  nom  de  bacillus  malaria  et 
qui  était  très  en  faveur  en  1879,  à  l'époque  où  je  commençai 
mes  recherches. 

Dès  1867  Binz  annonçait  qu'il  avait  constaté  la  présence  de 
bactéries  dans  le  sang  des  malades  atteints  de  fièvre  palustre 
et  qu'il  avait  réussi  à  produire  des  accidents  analogues  à  ceux 
du  paludisme  chez  des  animaux  en  leur  injectant  dans  les 
veines  des  matières  putrides  d'origine  végétale. 

En  1876  Lanzi  et  Terrigi,  à  la  suite  d'expériences  faites 
sur  des  animaux  dans  le  sang  desquels  ils  injectaient  de  l'eau 
prise  dans  les  marais  d'Ostie,  arrivaient  aussi  à  cette  conclu- 
sion que  le  paludisme  était  produit  par  une  bactérie. 

Klebs  et  Tommasi-Crudeli  entreprirent  de  contrôler  ces 
faits,  et  en  1879  ils  publiaient  les  premiers  résultats  de  leurs 
recherches.  Après  avoir  constaté  la  présence  de  bacilles  dans 
l'air,  dans  l'eau  et  dans  le  sol  des  localités  palustres,  ces  obser- 
vateurs essayèrent  de  cultiver  ces  bacilles.  La  boue  des  marais 
était  exposée  à  l'air  libre  par  une  température  de  36  à  40°,  de 
manière  à  dessécher  seulement  la  surface  en  laissant  humides 
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les  couches  sous-jacentes,  ce  qui  parait  être  la  condition  la 
plus  favorable  au  développement  de  l'agent  du  paludisme; 
une  petite  quantité  de  cette  boue  était  introduite  dans  un 
liquide  de  culture,  et  cette  première  culture  servait  à  ensemen- 
cer d'autres  liquides  qui  étaient  injectés  dans  le  tissu  conjonc- 
tif  des  lapins. 

Klebs  etTommasi-Crudeli  disaient  avoir  réussi  à  provoquer 
par  ce  procédé  des  accidents  analogues  à  ceux  du  paludisme 
chez  les  animaux  en  expérience. 

Le  bacille  qui  dans  le  sol  se  trouvait  sous  l'aspect  de  spores 
ovalaires,  mobiles,  réfractant  fortement  la  lumière,  se  déve- 
loppait dans  les  liquides  de  culture  et  dans  le  corps  des  ani- 
maux inoculés  sous  la  forme  de  longs  filaments  d'abord  homo- 
gènes, puis  segmentés  transversalement. 

Ces  expériences  et  les  conclusions  que  Klebs  et  Tommasi- 
Crudeli  essayaient  d'en  tirer  étaient  passibles  de  nombreuses 
et  graves  objections.  Le  liquide  de  culture  employé  était  évi- 
demment un  liquide  très  impur  ;  le  bacille  décrit  comme  étant 
l'agent  pathogène  du  paludisme  ne  présentait  aucun  caractère 
qui  permit  de  le  reconnaître  des  nombreux  bacilles  du  sol  ; 
d'autre  part  les  assertions  des  auteurs  quant  à  la  nature  des 
accidents  produits  chez  les  animaux  étaient  très  contestables^ 
les  tracés  thermométriques  donnés  comme  étant  ceux  de 
fièvres  intermittentes  provoquées  étaient  très  peu  caractéris- 
tiques ,  il  en  était  de  même  des  lésions  anatomiques  observées 
chez  les  lapins  ;  ajoutons  qu'il  reste  encore  à  démontrer  au- 
jourd'hui que  ces  animaux  soient  susceptibles  de  contracter  le 
paludisme. 

Des  recherches  entreprises  en  Italie  par  Perroncito,  Ceci, 
Cuboni,  Marchiafava,  Valent! ,  Ferraresi,  Piccirilli,  parurent 
cependant  confirmer  tout  d'abord  celles  de  Klebs  et  Tommasi- 
Crudeli. 

Les  spores  du  prétendu  bacillus  malariœ  se  retrouvaient 
dans  le  sang  des  lapins  auxquels  on  inoculait  l'eau  des  marais 
(Ceci),  dans  le  sang  des  malades  atteints  de  fièvre  palustre 
(Marchiafava,  Perroncito,  Ferraresi),  dans  le  sang  aspiré  di- 
rectement de  la  rate  des  fébricitants  (Marchiafava,  Ferraresi, 
Sciammana). 
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La  culture  du  sang  extrait  de  la  rate  sur  le  vivant  pendant 
les  paroxysmes  fébriles  donnait  des  bacilles  identiques  à  ceux 
de  Klebs  et  Tommasi-Crudeli  ;  le  môme  résultat  était  obtenu 
avec  de  petits  fragments  de  la  rate  des  sujets  morts  de  fièvre 
pernicieuse,  tandis  que  des  fragments  de  la  rate  de  personnes 
mortes  d'autres  maladies  ne  donnaient  que  des  résultats  né- 
gatifs (Cuboni). 

D'après  Marchiafava  et  Ferraresi  le  sang  d'un  malade 
atteint  de  fièvre  intermittente  examiné  pendant  la  période  de 
frisson  contenait  toujours,  et  parfois  en  grande  abondance,  des 
bacilles  à  leur  période  de  développement  complet  ;  pendant 
l'acmé  de  la  fièvre  les  bacilles  disparaissaient  du  sang  et  on  ne 
trouvait  que  des  spores. 

A.  Ceci  publiait  en  1882  un  mémoire  (fait  dans  le  labora- 
toire de  Klebs)  dont  les  conclusions  étaient  conformes  à  celles 
des  travaux  de  Klebs  et  Tommasi-Crudeli  ;  il  disait  avoir  pro- 
voqué des  accidents  palustres  chez  des  chiens  et  des  lapins  en 
leur  injectant  dans  les  veines  des  liquides  de  culture  préparés 
avec  des  terrains  palustres. 

On  voit  par  cette  rapide  énumération  que  de  1879  à  1882 
les  travaux  favorables  au  prétendu  bacillus  malajnœ  se  succé- 
daient rapidement  en  Italie.  Depuis  1882  nous  ne  trouvons  à 
citer  comme  travail  original  venant  à  l'appui  des  conclusions 
de  Klebs  et  Tommasi  Crudeli,  que  le  mémoire  de  Schia\^zzi, 
qui,  après  avoir  été  annoncé  à  plusieurs  reprises  dans  des  com- 
munications de  Tommasi-Crudeli  à  l'académie  de  médecine 
de  Rome,  a  paru  dans  le  journal  de  F.  Cohn  [Beitràge  zur  Bio- 
logie der  Pflanzen,  1888). 

Schiavuzzi  a  réussi  à  obtenir  des  cultures  pures  d'un  ba- 
cille recueilli  dans  l'air  des  marécages  qui  avoisinent  Pola  en 
Istrie  ;  ce  bacille,  qui  ne  serait  autre  que  celui  de  Klebs  et  Tom- 
masi-Crudeli, est  pour  Schiavuzzi  comme  pour  ces  derniers 
observateurs  le  véritable  agent  du  paludisme. 

A  l'appui  de  cette  assertion  on  est  quelque  peu  étonné  de 
ne  trouver  dans  le  mémoire  de  Schiavuzzi  que  quatre  expé- 
riences faites  sur  des  lapins  qui  ont  été  inoculés  avec  le  li- 
quide de  culture  du  bacille  de  Pola.  Encore  ces  expériences 
sont-elles  très  peu  probantes.  Les  tracés  thermométriques  des 
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lapins  inoculés  par  Schiavuzzi  diffèrent  très  peu  de  ceux  des 
lapins  à  l'état  sain  ;  la  température  des  animaux,  et  celle  du 
lapin  en  particulier,  subit  des  variations  nycthémérales  ;  par 
suite,  les  oscillations  de  quelques  dixièmes  de  degré  ne 
peuvent  pas  être  considérées  comme  indiquant  un  état  patho- 
logique. Dans  une  des  observations,  une  ascension  assez  forte, 
qui  d'ailleurs  ne  s  est  pas  reproduite,  s'explique  par  des  acci- 
dents locaux  au  niveau  de  la  piqûre  d'inoculation.  Comme  le 
dit  Golgi,  il  a  fallu  une  bonne  volonté  extraordinaire  à  Schia- 
vuzzi, Tommasi-Crudeli  et  P.  Cohn,  pour  voir  dans  ces  faits 
des  exemples  authentiques  de  fièvre  intermittente  chez  le  la- 
pin (GoLGi,  Inlorno  al  preteso  bacUlus  malarix  di  Klebs^  Tom-- 
masi-Crudeli  e  Schiavuzzi,  Torino,  1889). 

Les  altérations  cadavériques  trouvées  chez  les  lapins  en 
expérience  ne  sont  pas  plus  caractéristiques  que  les  tracés 
thermométriques.  Ce  travail,  loin  de  fortifier  les  opinions  dé- 
fendues par  Klebs  et  Tommasi-Crudeli,  montre,  au  contraire 
combien  sont  fragiles  les  bases  de  la  croyance  au  bacillus  ma- 
laria. 

C.  Golgi  a  cherché  à  vérifier  les  assertions  de  Schiavuzzi 
et  il  a  fait  des  expériences  sur  des  lapins  avec  les  cultures  de 
ce  bacille  préparées  par  Schiavuzzi  lui-même. 

Il  résulte  de  ces  expériences  que  l'injection  du  bacille  de 
Schiavuzzi  n'a  jamais  déterminé  chez  les  lapins  la  fièvre  in- 
termittente ;  c'est  à  peine  si  à  la  suite  des  inoculations  on  ob- 
serve une  légère  élévation  de  température  qui  ne  se  repro- 
duit pas  les  jours  suivants  et  qui  a  été  notée  également  à  la 
suite  de  l'inoculation  de  cultures  de  microbes  non  patho- 
gènes. 

Golgi  a  examiné  avec  soin  le  sang  des  lapins  inoculés  avec 
la  culture  du  bacille  de  Schiavuzzi.  Cet  examen  ne  lui  a  révélé 
que  quelques-unes  de  ces  altérations  banales  des  hématies 
qui  se  produisent  même  dans  le  sang  normal  après  sa  sortie 
des  vaisseaux;  jamais  il  n'a  rencontré  aucun  élément  sem- 
blable aux  éléments  parasitaires  des  paludiques. 

La  conclusion  de  Golgi  est  que  le  bacille  de  Klebs,  de 
Tommasi-Crudeli  et  de  Schiavuzzi  n'a  rien  à  faire  avec  le 
paludisme. 
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Un  autre  Italien  résumait  ainsi  quïl  suit,  dès  1887,  dans 
une  revue  sur  les  parasites  du  paludisme,  Thistoire  du  ba- 
cille décrit  par  Klebs  et  Tommasi-Crudeli  :  «  Depuis  le  mo- 
ment où  il  a  été  découvert,  le  hacilliis  malariœ  a  été  toujours 
en  perdant  du  terrain  au  point  qu^aujourd'hui  il  est  presque 
complètement  abandonné.  »  (U.  Arcangeli,  Rivisla  clinica, 
nM,1887.) 

La  place  du  bacillus  malariœ  parait  marquée  à  la  suite  des 
prétendus  parasites  du  paludisme  qui  n'ont  plus  qu'un  intérêt 
historique. 

DESCRIPTION  DU  PARASITE  POLYMORPHE  DONT  j'aï  LE  PREMIER  CONSTATÉ 
LA  PRÉSENCE  DANS  LE  SANG  DES  PALUDÏQUES. 

Il  est  bien  probable,  pour  ne  pas  dire  certain,  que  si  à 
rexemple  de  mes  prédécesseurs  j'avais  recherché  dans  lair, 
dans  Teau  ou  dans  le  sol  des  localités  marécageuses  le  para- 
site du  paludisme,  j'aurais  échoué  comme  eux  dans  cette  dif- 
ficile entreprise.  Heureusement  pour  moi  je  ne  m'engageai  pas, 
lors  de  mon  arrivée  en  Algérie,  sur  cette  route  pleine  d'obs- 
tacles. 

Je  cherchais  à  me  rendre  compte  du  mode  de  formation 
du  pigment  dans  le  sang  des  paludiques  lorsque  je  fus  amené 
à  constater  qu'à  côté  des  leucocytes  mélanifères  déjà  décrits, 
on  rencontrait  des  corpuscules  sphériques,  hyalins,  sans 
noyau,  d'ordinaire  pigmentés,  et  des  éléments  en  croissant  très 
caractéristiques. 

J'en  étais  là  de  mes  recherches  et  j'hésitais  encore  à  croire 
que  ces  éléments  étaient  des  parasites,  lorsque  le  6  novembre 
1880,  en  examinant  les  corps  sphériques  pigmentés  précités, 
j'observai  sur  les  bords  de  plusieurs  de  ces  éléments  des  fila- 
ments mobiles  ou  flagella  dont  les  mouvements  extrêmement 
vifs  et  variés  ne  me  laissèrent  aucun  doute  sur  la  nature 
animée  de  ces  éléments. 

J'ai  publié  en  1881  l'observation  du  malade  dans  le  sang 
duquel  j'ai  vu  les  flagella  pour  la  première  fois  {De  la  nature 
parasitaire  des  accidents  de  l' impaludisme,  Paris  1881,  p.  58). 
Le  fait  que  je  puis  citer  le  jour  où  j'ai  observé  pour  la  pre- 
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miëre  fois  les  flagella  montre  déjà  combien  ces  éléments  sont 
caractéristiques. 

Il  était  naturel  de  supposer  que  ces  éléments  parasitaires 
étaient  la  cause  de  la  mélanémie  palustre  et  en  même  temps 
celle  des  accidents  du  paludisme.  Des  faits  nombreux  vinrent 
bientôt  confirmer  cette  hypothèse. 

Le  parasite  du  sang  des  paludiques  se  présente  sous  des 
formes  assez  variées,  que  Ton  peut  toutefois  ramener  aux 
quatre  types  suivants  : 

1"*  corps  sphériques  ;  2*  flagella;  3°  corps  en  croissant; 
4°  corps  segmentés  ou  en  rosace. 

1°  Les  corps  sphériques  représentent  la  forme  la  plus  com- 
mune, celle  qu*on  a  le  plus  souvent  l'occasion  de  rencontrer, 
je  Tai  notée  389  fois  sur  432  paludiques  examinés.  Ces  élé- 
ments sont  souvent  animés  de  mouvements  amiboïdes  qui  les 
déforment  plus  ou  moins. 
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Fig.  1. 


A,  hématie  normale. 

B,  C,  hématies  avec  des  corps  sphériqaes  de  très  petit  volume  non  piprmentés. 
D,  E,  F,  hématies  avec  des  corps  sphériques  do  petit  volume  pigmenU^s. 

G,  hématie  avec  un  corps  sphérique  déformé  par  les  mouvements  amiboïdes. 

H,  I,  hématies  avec  plusieurs  corps  sphériques  pigmentés. 

K,  corjjs  sphériquo  pigmenté  arrivé  à  son  développement  complet. 

L.  corps  sphériquo  renfermant  des  grains  de  pigment  on  mouvement. 

M,  corps  sphériquo  sur  lequel  on  distingue  un  double  contour. 

N,  corps  sphériques  libres. 

O,  corps  sphériques  agglomérés.  (Grossissement  1  000  D.  environ.) 


Constitués  par  une  substance  hyaline,  incolore,  très  trans- 
parente, ces  éléments  ont  des  dimensions  variables  ;  les  plus 
petits  ont  à  peine  1  [x,  les  plus  gros  ont  un  diamètre  égal 
ou  même  un  peu  supérieur  à  celui  des  hématies. 
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Les  contours  sont  indiqués  par  une  ligne  très  fine;  sur  les 
préparations  traitées  par  Tacide  osmique  et  par  les  réactifs  co- 
lorants, on  distingue  un  double  contour  qui  ne  s'aperçoit  pas 
sur  les  éléments  observés  dans  le  sang  frais.  Les  plus  petits 
de  ces  éléments  ne  renferment  qu'un  ou  deux  grains  de  pig* 
ment  ou  même  n'en  renferment  pas  du  tout  ;  ils  se  présentent 
alors  sous  Taspect  de  petites  taches  claires  sur  les  hématies.  A 
mesure  que  ces  éléments  grossissent,  le  nombre  des  grains  de 
pigment  augmente  ;  ces  grains  forment  une  couronne  assez 
régulière  (K,  fig.  1)  ou  bien  ils  sont  disposés  d^une  façon 
irrégulière  et  souvent  ils  sont  animés  d'un  mouvement  très 
vif.  Ce  mouvement  n'a  ni  la  constance,  ni  la  régularité  du  mou- 
vement brownien  avec  lequel  il  présente  d'ailleurs  une  cer- 
taine analogie  ;  il  diminue  ou  augmente  de  rapidité,  il  s  arrête 
parfois  pour  recommencer  ensuite,  sans  que  les  conditions 
physiques  de  la  préparation  se  soient  modifiées.  Au  premier 
aspect,  on  est  tenté  de  croire  que  les  corpuscules  pigmentés 
sont  animés  d'un  mouvement  propre  ;  il  parait  bien  certain 
qu'il  s'agit  d'un  mouvement  communiqué. 

Les  mouvements  amiboïdes  des  corps  sphériques  coïn- 
cident souvent  avec  l'agitation  des  grains  d^^  pigment  ;  ces  dé- 
formations qui  se  produisent  avec  une  certaine  lenteur,xomme 
celles  des  amibes,  sont  faciles  à  constater  lorsqu'on  laisse  le 
même  élément  au  milieu  du  champ  du  microscope  et  qu'on  le 
dessine  toutes  les  minutes  par  exemple. 

Les  corps  sphériques  sont  tantôt  libres  dans  le  sérum 
(K,  L,  N,  0,  fig.  1),  tantôt  accolés  aux  hématies  (B,  C,  D, 
E,  F,  G)  ;  sur  une  même  hématie  on  trouve  parfois  deux,  trois 
ou  quatre  de  ces  corps  (H,  I). 

Ces  parasites  vivent  évidemment  aux  dépens  des  hématies 
qui  pâlissent  de  plus  en  plus  à  mesure  que  les  éléments  para- 
sitaires qui  leur  sont  accolés  augmentent  de  volume  ;  il  arrive 
un  moment  où  l'hématie  ne  se  distingue  plus  qu'à  son  con- 
tour, sa  teinte  caractéristique  a  disparu,  sa  transparence  est  la 
même  que  celle  du  parasite,  bientôt  l'hématie  disparait  com- 
plètement. 

Ces  parasites  sont-ils  inclus  dans  les  hématies  ou  bien  leur 
sont-ils  seulement  accolés  ?  Les  notions  que  nous  avons  sur 
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la  structure  et  sur  la  consistance  des  hématies  de  Thomme 
nous  permettent  difficilement  do  comprendre  que  les  parasites 
en  question  puissent  s'y  introduire;  il  est  bien  plus  probable 
quHls  s'accolent  simplement  aux  hématies  en  les  déprimant. 
Ce  qui  rend  cette  supposition  plus  vraisemblable  encore,  c'est 
que  les  éléments  parasitaires  se  trouvent  souvent  dans  le  sang 
à  Tétat  de  liberté,  et  cela  à  toutes  les  périodes  de  leur  dévelop- 
pement. 

Lorsqu'on  examine  attentivement  un  corps  sphérique 
animé  de  mouvements  amiboïdes,  il  arrive  parfois  qu'on  voit 
ce  corps  se  segmenter  en  trois  ou  quatre  éléments  semblables 
mais  de  plus  petit  volume  ;  ces  éléments  se  séparent  ou  bien 
ils  se  confondent  de  nouveau  en  un  seul  élément  [Traité  des 
fièvres  palustres^  p.  169).  Des  espèces  de  boules  sarcodiques  se 
foiment  aussi  quelquefois  sur  les  bords. 

Au  bout  d'un  temps  variable,  mais  qui  dépasse  rarement 
une  demi-heure  ou  trois  quarts  d'heure,  les  mouvements  ami- 
boïdes  s'arrêtent  ainsi  que  les  mouvements  des  grains  de  pig- 
ment, et  les  corps  sphériques  prennent  leurs  formes  cadavé- 
riques ;  les  contours  sont  plus  ou  moins  irréguliers,  le  pigment 
s'amasse  sur  certains  points  ;  ces  corps  se  distinguent  encore 
facilement  des  leucocytes  mélanifëres  par  l'absence  de  noyau. 

Marchiafava  ett^lelli  ont  élevé  au  sujet  de  la  découverte  de 
ces  éléments  des  revendications  sur  lesquelles  j'aurai  à  re- 
venir quand  j'analyserai  les  travaux  postérieurs  aux  miens; 
ces  observateurs  ont  prétendu  notamment  que  je  n'avais  vu 
que  les  formes  pigmentées  les  plus  grosses  des  corps  sphéri- 
ques et  que  je  n'avais  pas  décrit  les  mouvements  amiboïdes; 
je  crois  devoir  reproduire  à  ce  sujet  quelques  passages  de 
mes  premières  publications. 

Dans  une  communication  à  l'Académie  des  sciences  (séance 
du  24  octobre  1881),  après  avoir  parlé  des  élément?  en  crois- 
sant, des  corps  sphériques  renfermant  des  grains  pigmentés 
mobiles,  munis  ou  non  de  flagella  et  des  flagella  libres,  je  note 
encore  comme  éléments  parasitaires  du  sang  des  paludiques  : 
de  petits  éléments  qui  mesurent  à  peine  le  sixième  du  diamètre 
dune  hématie  et  qui  ne  renferment  qxCun  ou  deux  grains  de 
pigment ;]'dJio\xlQ  que  ces  corps  tantôt  isolés,  tantôt  agglomérés 
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au  nombre  de  trois  ou  quatre,  tantôt  libres  dans  le  sang  et 
tantôt  accolés  à  des  hématies,  ne  paraissent  représenter  qu'une 
des  phases  de  développement  des  corps  sphériques  plus 
gros. 

Je  parle  aussi  des  hématies  qui  paraissent  trouées  et  qui 
ne  sont  autres  que  les  hématies  auxquelles  sont  accolés  de 
petits  corps  hyalins  sans  pigment  formant  des  taches  claires 
sur  les  hématies  [Acad.  des  sciences;  Comptes  rendus,  t.  93, 
p.  628). 

Dans  une  communication  faite  à  la  Société  médicale  des 
hôpitaux  de  Paris  le  28  avril  1882,  je  signale  Vexistence  de 
petits  éléments  transparents  dont  les  plus  petits  ne  mestu^ent 
que  i^etne  renferment  qu'un  ou  deux  grains  de  pigment.  Ces 
corps  sont  tantôt  libres,  tmitôt  accolés  à  des  hématies,  on  trouve 
quelquefois  trois  oti  quatre  de  ces  corps  sur  une  même  hématie. 
Ces  éléments  présentent  à  la  température  ordinaire  des  mouve- 
ments  amiboïdes. 

Une  planche  en  couleur  jointe  à  ce  travail  représente  de 
petits  éléments  libres,  isolés  ou  groupés,  et  d'autres  éléments  au 
nombre  dW,  deux  ou  trois  qui  adhèrent  à  des  hématies. 

Dans  la  Revue  scientifique  du  29  avril  1882,  les  petits  élé- 
ments qui  ne  mesurent  quel  |i  sont  également  décrits  et  figurés 
à  Tétat  libre  ou  sur  les  hématies;  j'indique  également  dans  ce 
travail  que  ces  éléments  présentent  des  mouvements  ami- 
boïdes à  la  température  ordinaire. 

Dans  la  2'  édition  des  Nouveaux  Eléments  de  pathologie 
médicale  (en  collaboration  avec  Teissier,  Paris  1883),  ces  petits 
éléments  sont  également  décrits  et  figurés  [op.  cit.,  1. 1,  p.  93 
et  fig.  12). 

Dans  mon  Traité  des  fièvres  palustres  (Paris,  1884)  la  figure  7 
représente  de  petits  éléments  libres  ou  accolés  à  des  hématies  ; 
les  plus  petits  ne  mesurent  même  pas  1  ii.,  et  ne  renferment 
qu'un  grain  de  pigment,  l'un  d'eux  n'en  renferme  pas.  Je 
signale  (p.  167)  la  fréquence  des  hématies  qui  présentent  de 
petites  taches  claires;  à  la  page  168,  je  note  les  mouvements 
amiboïdes  des  corps  que  je  désignais  alors  sous  le  nom  de 
corps  n*  2.  La  figure  11  représente  encore  de  petits  éléments 
libres  ou  accolés  à  des  hématies. 
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A  la  page  203  {op.  cit.)^  j'écris  : 

«  La  forme  primitive,  embryonnaire  des  parasites  du  palu- 
disme parait  être  représentée  par  les  petits  corps  sphériques, 
transparents,  que  j'ai  décrits  sous  le  nom  de  corps  n""  2  de  petit 
volume  et  qui  sont  représentés  dans  la  figure  7.  Ces  petits 
coi^ps  sont  libres  ou  adhérents  aux  hématies  aux  dépens  des- 
quelles ils  se  nourrissent  évidemment,  car  les  hématies  qui  les 
supportent  pâlissent  de  plus  en  plus  à  mesure  qu'ils  s'accrois- 
sent, et  finissent  par  disparaître.  Au  début  ces  éléments  sont 
transparents,  hyalins^  non  pigmentés  et  les  hématies  aux- 
quelles ils  s'accolent  présentent  simplement  de  petites  taches 
claires  ;  bientôt  il  se  forme  un  grain  de  pigment  à  l'intérieur, 
puis  deux,  trois,  et  bientôt  les  grains  pigmentés  deviennent 
assez  nombreux  pour  qu'il  soit  difficile  de  les  compter.  » 

L'existence  des  plus  petits  de  ces  éléments  dans  le  sang  est 
fréquemment  notée  dans  le  cours  des  observations  cliniques 
publiées  dans  ce  même  ouvrage.  Notamment  dans  les  observa- 
tions XXI,  XXXII,  XXXV,  XXXVl,  XLI,  XLII,  qui  ont  été 
recueillies  en  1881  ou  1882. 

Nous  verrons  plus  loin  qu'en  1884,  après  la  publication  de 
mon  Traité  des  fièvres  palustres j  Marchiafava  et  Celli  soute- 
naient encore  que  les  éléments  décrits  par  moi  n'étaient  que 
des  hématies  dégénérées.  Ce  fait  seul  devrait  suffire  à  faire  jus- 
tice des  revendications  de  ces  auteurs. 

2^*  Flagella.  —  Lorsqu'on  examine  avec  soin  une  préparation 
de  sang  dans  laquelle  se  trouvent  à  l'état  libre  des  corps  sphé- 
riques de  moyen  volume,  il  arrive  assez  souvent  qu'on  dis- 
tingue sur  les  bords  de  ces  éléments  des  filaments  mobiles  ou 
flagella  qui  s'agitent  avec  une  grande  vivacité  et  qui  impri- 
ment aux  hématies  voisines  des  mouvements  très  variés  ;  les 
hématies  sont  déprimées,  pliées,  refoulées  et  toujours  elles 
reprennent  leur  forme  dès  que  les  flagella  s'en  éloignent.  Ces 
mouvements  sont  tout  à  fait  comparables  à  ceux  d'anguillules 
qui,  fixées  par  leur  extrémité  caudale,  tenteraientde  se  dégager. 
Les  flagella  sont  si  fins  et  si  transparents  que,  malgré  leur 
longueur  très  grande  pour  des  microbes  (trois  ou  quatre  fois 
le  diamètre  des  hématies,  soit  21  à  28  p-},  il  est  presque  impos- 
sible de  les  voir  quand  ils  sont  au  repos. 
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Les  flagella  sortent  des  corps  sphériques;  on  assiste  quel- 
quefois à  cette  excapsulation.  Le  nombre  des  flagella  qui' adhè- 
rent à  un  même  corps  sphérique  est  variable  ;  quelquefois  on 
ne  distingue  qu'un  de  ces  éléments  (G,  fig.  2),  d'autres  fois 
on  en  distingue  deux,  trois  ou  quatre  (A,  fi)  ;  les  mouvements 
de  chaque  flagellum  sont  indépendants. 


Fig.  2. 

A,  corps  sphf^rique  présentant  quatre  flagella. 

B,  corps  sphérique  avec  trois  flagella,  un  des  flagella  présente  un  petit  renflement  6. 

C,  corps  sphérique  avec  un  flagellum. 

D,  flagellum  libre.  (G-rossissement,  1,000  D.  environ.) 

Lorsque  les  flagella  sont  au  nombre  de  trois  ou  quatre, 
ils  se  pelotonnent  parfois  de  telle  sorte  qu'il  devient  très  difficile 
de  dire  quel  est  leur  nombre  et  quelles  sont  leurs  dimensions. 

Les  mouvements  des  flagella  peuvent  être  constatés  dans 
le  sang  immédiatement  après  sa  sortie  des  vaisseaux,  surtout 
lorsque  la  température  extérieure  est  très  élevée  ;  mais  en 
général  il  est  beaucoup  plus  facile  de  faire  cette  observation  au 
bout  de  15  à  20  minutes.  Peut-être  les  mouvements  s'arrêtent- 
ils  sous  l'influence  du  refroidissement  que  subit  le  sang  à  sa 
sortie  des  vaisseaux. 

L'extrémité  libre  des  flagella  présente  souvent  un  petit 
renflement  piriforme,  visible  seulement  lorsque  cette  extré- 
mité très  mobile  se  trouve  exactement  au  point.  Ces  petits 
renflements  terminaux  ont  été  indiqués  pour  tous  les  flagella 
des  corps  A  et  B  (fig.  2). 

Outre  ces  renflements  terminaux,  on  constate  quelquefois 
de  petits  renflements  qui  semblent  se  déplacer  le  long  des  fla- 
gella {b,  fig.  2)  ;  il  m'est  arrivé  plusieurs  fois  d'apercevoir  une 
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particule  pigmentée  qui  paraissait  provenir  de  l'intérieur  du 
corps  sphérique  et  qui  se  déplaçait  en  suivant  le  flagellum  en 
produisant  un  léger  renflement  comme  si  le  flagellum  avait 
été  creusé  d'un  canal. 

Tantôt  les  flagella  sont  disposés  d'une  façon  S3rmétrique, 
tantôt  ils  sont  groupés  sur  un  même  point  du  corps  sphérique. 

Lorsqu'on  observe  un  corps  sphérique  muni  de  flagella, 
tel  que  le  corps  A  ou  que  le  corps  B  de  la  figure  3,  on  a  de  la 
peine  à  se  défendre  de  cette  idée  qu'on  est  en  présence  d'un 
animalcule  muni  de  pseudopodes  ;  d'autant  plus  que  les  fla- 
gella impriment  souvent  au  corps  sphérique  des  mouvements 
plus  ou  moins  étendus  ;  il  s'agit  d'ordinaire  d'un  mouvement 
oscillatoire  sur  place,  mais  parfois,  surtout  si  la  couche  de 
sang  est  un  peu  épaisse,  le  corps  sphérique  subit  un  véritable 
mouvement  de  translation. 

Le  nombre  variable  des  flagella,  leur  disposition  irrégu- 
lière, sont  peu  en  rapport  avec  l'idée  d'un  parasite  muni  de 
pseudopodes,  mais  ce  qui  doit  surtout  faire  écarter  cette  idée^ 
c'est  qu'à  un  moment  donné  les  flagella  se  détachent  des  corps 
sphériques  et  circulent  au  milieu  des  hématies  ;  les  flagella 
devenus  libres  sont  difficiles  à  suivre  ;  au  lieu  de  se  mouvoir 
sur  place  comme  lorsqu'ils  adhéraient  aux  corps  sphériques, 
ils  se  déplacent  rapidement  dans  le  champ  du  microscope  ;  ou 
manque  aussi  du  point  de  repère  que  fournit  le  corps  sphé- 
rique pigmenté.  Il  est  évident  que  chaque  flagellum  vit  à  ce 
moment  d'une  vie  indépendante. 

Après  que  les  flagella  se  sont  détachés,  les  corps  pigmentés 
auxquels  ils  adhéraient  se  déforment  et  restent  immobiles, 
les  grains  de  pigment  s'accumulent  sur  un  ou  plusieurs  points. 

On  a  tenté  de  diminuer  l'importance  des  flagella  en  ar- 
guant de  leur  rareté  dans  le  sang  des  paludiques.  Il  est  cer- 
tain que  ces  éléments  s'observent  plus  rarement  et  plus  diffi- 
cilement que  les  corps  sphériques  et  les  corps  en  croissant; 
les  flagella  ne  se  produisent  qu'à  une  phase  de  l'évolution  des 
parasites  du  paludisme,  ils  sont  invisibles  à  l'état  de  repos,  et 
de  plus  ils  disparaissent  rapidement  sous  l'influence  de  la  mé- 
dication quinique.  Sur  432  paludiques  examinés,  je  n'ai  trouvé 
les  flagella  que  chez  92. 
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Les  flagella/quoique  assez  rares  dans  le  sang  périphérique 
(d'après  les  recherches  de  Councilman  on  les  rencontrerait 
beaucoup  plus  souvent  dans  le  sang  recueilli  directement  dans 
la  rate),  n'en  demeurent  pas  moins  les  éléments  les  plus  carac- 
téristiques et  par  suite  les  plus  importants  parmi  les  diffé- 
rentes formes  que  prennent  les  parasites  du  paludisme. 

On  m'a  demandé  souvent  à  voir  ces  parasites,  et  j'ai  tou- 
jours constaté  ceci  :  lorsque  je  n'avais  à  montrer  que  des  élé- 
ments sphériques  ou  des  corps  en  croissant,  il  restait  quelques 
doutes  dans  l'esprit  des  observateurs  ;  si  je  réussissais  à  trou- 
ver des  flagella,  toute  hésitation  disparaissait,  quelques  in- 
stants d*examen  suffisaient  pour  lever  tous  ces  doutes. 

C'est  après  avoir  constaté  l'existence  des  flagella  dans 
le  sang  frais  d'un  paludique  que  M.  le  professeur  Bouchard 
disait  à  l'Académie  des  sciences  :  «  Une  note  récente  de 
M.  Laveran  me  conduit  à  signaler  l'importance  d'une  décou- 
verte qui  remonte  à  dix  années  et  qui,  contestée  pendant  long- 
temps, me  parait  aujourd'hui  inattaquable...  »  [Académie  des 
sciences^  séance  du  21  janvier  1889.) 

M.  le  professeur  Straus  a  été  également  convaincu  de  la 
nature  parasitaire  des  éléments  trouvés  dans  le  sang  des  palu- 
diques  à  partir  du  jour  où  il  a  eu  observé  les  flagella  ;  précé- 
demment je  lui  avais  montré  des  corps  sphériques  et  en  crois- 
sant sans  réussir  complètement  à  le  convaincre. 

«  J'avoue,  dit  M.  Straus,  qxie  j'étais  parmi  ceux  qui  conser- 
vaient encore  quelques  doutes  sur  la  validité  de  la  découverte 
de  M.  Laveran,  tant  on  est  porté,  malgré  soi,  à  se  défier  de  no- 
tions nouvelles  qui  ne  rentrent  pas  dans  les  cadres  reçus; 
mais  ces  doutes  viennent  d'être  complètement  dissipés.  M.  La- 
veran a  bien  voulu  me  montrer,  au  Val-de-Grâce,  des  prépa- 
rations du  sang  d'un  soldat  de  retour  du  Tonkin  avec  des 
accès  de  fièvre  intermittente.  On  y  voyait,  avec  une  netteté 
parfaite,  les  diverses  formes,  décrites  par  lui,  du  parasite,  sur- 
tout les  corps  flagellés,  qui  sont  éminemment  caractéristiques; 
ces  corps  sphériques,  munis  de  flagellums  ondulés  et  animés 
de  mouvements  extrêmement  vifs  qui  déplacent  les  globules 
rouges  à  la  façon  de  véritables  fouets,  forment  une  des  images 
les  plus  saisissantes  qui  se  puissent  voir  au  microscope;  cette 
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image  est  aussi  particulière  et  aussi  caractéristique  que  l'est 
celle  du  sang  charbonneux  ou  du  sang  d'un  individu  atteint 
de  filariose.  »  {Soc.  de  biologie,  24  nov.  4888.) 

Les  observateurs,  aujourd'hui  nombreux,  qui  ont  réussi  à 
retrouver  les  flagella  dans  le  sang  des  paludiques,  sont  una- 
nimes à  déclarer  que  le  spectacle  des  flagella  en  mouvement 
est  absolument  caractéristique  et  que,  lorsqu'on  y  a  assisté 
une  fois,  il  est  impossible  de  mettre  en  doute  ta  nature  ani- 
mée de  ces  éléments. 

Il  me  semble  qu'on  ne  saurait  exagérer  l'importance  d'élé^ 
ments  aussi  caractéristiques.  J'ai  déjà  dit  que  la  nature  para- 
sitaire des  éléments  sphériques  et  des  corps  en  croissant  du 
sang  des  paludiques  ne  m'avait  paru  évidente,  indiscutable, 
qu'à  partir  du  jour  où  j'avais  constaté  l'existence  des  flagella; 
les  corps  sphériques  amiboïdes  décrits  ci-dessus  et  les  élé- 
ments en  croissant  dont  nous  allons  nous  occuper  sont  assu- 
rément très  caractéristiques,  mais  ils  le  sont  surtout  parce  que 
leurs  rapports  avec  les  flagella  ne  semblent  pas  douteux. 

S""  Corps  en  croissant,  —  Il  s'agit  d'éléments  cylindriques 
effilés  à  leurs  extrémités  et  d'ordinaire  recourbés  en  croissant 
(A,  fig.  3)  ;  la  substance  de  ces  corps  est  transparente,  incolore, 
sauf  vers  la  partie  moyenne  où  se  trouvent  des  grains  de  pig- 
ment noir  identiques  à  ceux  des  corps  sphériques. 

La  longueur  de  ces  éléments  est  en  général  un  peu  plus 
grande  que  le  diamètre  des  hématies,  soit  de  8  à  9  (x;  il  est  à 
noter  qu'on  ne  trouve  jamais  de  corps  en  croissant  de  petit  vo- 
lume, ni  d'un  volume  notablement  supérieur  à  celui  qui  vient 
d'être  indiqué;  la  largeur  est  de  i  \l  environ  vers  la  partie 
moyenne.  Les  extrémités  du  croissant  sont  tantôt  très  effilées, 
tantôt  arrondies. 

Les  contours  sont  indiqués  dans  le  sang  frais  par  une  seule 
ligne  très  fine,  mais  il  est  facile  de  constater,  sur  certaines  pré- 
parations qui  ont  subi  l'action  de  l'acide  osmique  ou  de  réactifs 
colorants,  qu'il  existe  un  double  contour. 

Les  grains  de  pigment  dont  la  présence  est  constante  sont 
presque  toujours  réunis  vers  la  partie  moyenne,  ils  sont  plus 
ou  moins  agglomérés.  Par  exception  le  pigment  se  rencontre 
à  une  des  extrémités. 
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On  aperçoit  souvent  du  côté  de  la  concavité  une  ligne  très 
fine  qui  relie  les  deux  extrémités  du  croissant  (B,  fig.  3).  Ces 
éléments  sont  libres  dans  le  sang  ;  lorsque  l'un  d'eux  est  accolé 
à  une  hématie  (C,  fig.  3)  l'accolement  est  accidentel  :  si  l'on 
vient  à  frapper  légèrement  sur  la  lamelle  couvre-objet  de  ma- 
nière à  déplacer  les  hématies,  le  corps  en  croissant  se  déplace 
en  général  facilement  et  redevient  libre.  Les  corps  sphériques 
accolés  à  des  hématies  adhèrent  au  contraire  très  fortement  à 
ces  éléments  et  il  est  impossible  de  les  dégager  par  le  moyen 
que  nous  venons  d'indiquer. 

En  établissant  un  petit  courant  dans  une  préparation  de 
sang,  il  est  facile  de  s'assurer  que  les  corps  en  croissant  ont 
bien  la  forme  cylindrique  indiquée  plus  haut,  ils  tournent  en 
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Fig.  3. 

A,  B,  corps  on  croissant. 

G,  corps  on  croissant  accolé  A  une  hématie. 

D,  corps  en  croissant. 

Ë,  corps  ovalaire.  (Grossissement,  1,000  D.  environ.) 

effet  sur  eux-mêmes  en  suivant  le  courant  et  se  présentent 
sous  leurs  difi*érentes  faces. 

A  côté  des  éléments  en  croissant,  on  en  trouve  souvent 
d'autres  qui  sont  à  peine  incurvés  ou  môme  dont  le  grand  axe 
est  rectiligne,  et  qui  se  rapprochent  plus  ou  moins  de  la  forme 
ovalaire  représentée  en  E  (fig.  3).  En  laissant  un  corps  en 
croissant  dans  le  champ  du  microscope,  on  peut  constater 
que  ce  corps  prend,  au  bout  d  un  certain  temps,  la  forme  ova- 
laire. Le  corps  ovalaire  lui-même  se  transforme  au  bout  de 
12  ou  24  heures  en  un  élément  plus  ou  moins  arrondi  qui 
parait  être  une  forme  cadavérique  des  corps  en  croissant. 

Ces  éléments  ne  sont  pas  doués  de  mouvement;  les  grains 
pigmentés  qu'ils  renferment  sont  immobiles,  les  change- 
ments de  forme  indiqués  plus  haut  sont  très  lents  et  n'ont  rien 
de  commun  avec  les  mouvements  amiboïdes  ;  enfin  on  n'observe 
jamais  de  flagella  sur  les  bords  des  corps  en  croissant. 
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La  forme  de  ces  éléments,  leurs  dimensions  qui  sont  tou- 
jours à  peu  près  les  mêmes,  et  qui  se  rapprochent  de  celles 
des  hématies,  la  ligne  fine  qui  réunit  souvent  les  cornes  du 
croissant  et  qui  semble  appartenir  à  une  hématie  presque 
entièrement  détruite,  permettent  de  penser  qu'il  s'agit  d'hé- 
maties envahies  par  les  hématozoaires  du  paludisme. 

4**  Corps  en  rosace  ou  segmentés,  —  A  côté  des  corps  sphé- 
riques,  des  flagella  et  des  corps  en  croissant,  on  trouve  quel- 
quefois dans  le  sang  des  paludiques  des  éléments  sphériques, 
pigmentés  au  centre  et  régulièrement  segmentés.  Dans  mon 
Traité  des  fièvres  palustres^  cette  variété  des  éléments  parasi- 
taires des  paludiques  est  mentionnée  à  la  page  177.  Cette 
segmentation  est  représentée  en  D,  E,  G,  H,  dans  la  figure  4. 
Ces  éléments  ont  été  dessinés  à  Gonstantine  au  mois  de  sep- 
tembre 1881,  et  observés  pendant  un  accès  de  fièvre  quarte. 
J'ai  noté  également  ces  éléments  dans  quelques  cas  de  fièvre 
quotidienne. 


Fig.  4. 

A,  B,  C,  corps  hyaliii!}  pigmonti^s  immobiles  et  déformés. 

D,  E,  Q,  élémonts  segmentés  ou  on  rosaco. 

H,  éléments  provenant  do  la  segmentation  d'un  corps  en  rosaco. 

I,  K,  L,  leucoc3'tes  mélanifëros.  (Grossissement,  1,000  D.  environ.) 


Gette  forme  en  rosace  aurait,  d'après  Golgi,  une  grande 
importance;  elle  représenterait  en  effet  le  principal  mode  de 
multiplication  des  parasites  du  paludisme  ;  de  plus,  le  mode  de 
segmentation  serait  différent  dans  la  tierce  et  dans  la  quarte. 
Je  reviendrai  plus  loin  sur  cette  question;  pour  le  moment 
je  me  contenterai  de  dire  que  je  n'ai  pas  eu  souvent  l'occa- 
sion de  rencontrer  dans  le  sang  des  paludiques  cette  forme  en 
rosace,  ce  qui  explique  la  place  très  secondaire  que  je  lui 
avais  assignée. 

On  trouve  enfin  dans  le  sang  des  paludiques  des  corps 
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hyalins,  immobiles,  irréguliers,  pigmentés  (A,  B,  C,  fig.  4), 
qui  ne  sont  évidemment  que  des  formes  cadavériques  des 
parasites  décrits  plus  haut  et  des  leucocytes  mélanifères  qui 
s'en  distinguent  par  leur  forme  plus  régulière  et  par  la 
présence  d'un  noyau  qui  se  colore  facilement  par  le  carmin 
(I,  K,  L,  fig.  4). 

Metschnikoff  a  eu  le  mérite  d'appeler  l'attention  dans  ces 
dernières  années  sur  le  rôle  important  que  jouent  les  leuco- 
cytes dans  la  lutte  de  l'organisme  contre  les  microbes  patho- 
gènes. On  sait  depuis  longtemps  que  les  leucocytes  s'empa- 
rent facilement  des  poussières  inertes  introduites  dans 
l'organisme,  et  que  c'est  grâce  à  eux  que  ces  poussières  sont 
éliminées.  Metschnikoff  a  montré  que  les  leucocytes  ont  par- 
fois un  rôle  plus  actif  et  qu'ils  contribuent  puissamment  à  la 
destruction  des  microbes,  d'où  le  nom  de  phagocytes  proposé 
pour  désigner  les  leucocytes  et  d'autres  éléments  pouvant 
jouer  le  même  rôle. 

Le  paludisme  me  parait  fournir  un  bel  exemple  de  cette 
action  des  leucocytes;  l'existence  de  leucocytes  mélanifères, 
souvent  nombreux  après  les  accès  de  fièvre  intermittente, 
surtout  après  les  accès  graves,  montre  déjà  que  les  leucocytes 
s'emparent  des  débris  des  éléments  parasitaires  et  du  pigment 
qu'ils  contiennent. 

Mais  les  leucocytes  n'emportent  pas  seulement  des  cada- 
vres, ils  s'emparent  aussi  des  parasites  vivants.  On  peut  s'as- 
surer quelquefois,  par  l'examen  direct  du  sang,  de  cette  action 
des  leucocytes;  on  voit  des  leucocytes  qui,  accolés  à  des  élé- 
ments parasitaires,  sont  en  train  de  les  absorber. 

J'ai  expliqué,  dans  mes  premières  publications,  la  destruc- 
tion des  parasites  pendant  les  accès  fébriles  (destruction  ca- 
ractérisée par  la  rareté  des  hématozoaires  après  les  accès,  et 
par  l'abondance  des  leucocytes  mélanifères)  par  l'action  des 
leucocytes.  «  On  sait  que,  sous  l'influence  de  la  chaleur  artifi- 
cielle, les  leucocytes  acquièrent  une  activité  très  grande  ;  les 
mouvements  amiboïdes  s'exagèrent,  et  si  l'on  met  au  contact 
des  leucocytes  des  grains  pigmentés,  on  constate  [qu'ils  s'en 
emparent  et  les  englobent  très  rapidement.  La  chaleur  fébrile 
agit  certainement  comme  la  chaleur  artificielle  dans  cette 
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expérience;  chez  le  fébricitant,  Tactivité  des  leucocytes  s'exa- 
gère et  les  éléments  parasitaires  deviennent  plus  facilement 
leur  proie  que  chez  Tindividu  dont  la  température  est  nor- 
male. »  {Traité  des  fièvres  palustres,  p.  479.) 

MetschnikoiF,  Golgi,  Gamaléia,  ont  insisté  récemment  sur 
le  rôle  de  la  chaleur  fébrile  dans  la  destruction  des  microbes, et 
j'ai  été  heureux  de  voir  que  mes  idées  sur  la  destruction  des 
hématozoaires  du  paludisme  pendant  les  accès  étaient  défen- 
dues par  Golgi,  tout  en  regrettant  que  cet  auteur  ait  négligé  de 
me  citer.  Golgi,  dans  son  travail  sur  le  phagocytisme  dans  le  pa- 
ludisme ,  qui  date  de  1 888 ,  admet,  comme  j e  l'admettais  dès  i  884 , 
que  la  destruction  des  éléments  parasitaires  par  les  leucocytes 
joue  un  rôle  important  dans  le  phénomène  de  l'intermittence 
et  que  le  processus  fébrile  lui-même  augmente  l'activité  des  glo- 
bules blancs  et  par  suite  la  destruction  des  éléments  parasitaires. 

Gamaléia,  dans  une  étude  sur  la  destruction  des  microbes 
dans  les  organismes  fébricitants,  est  arrivé  à  cette  conclusion 
que  la  période  fébrile  des  maladies  infectieuses  accompagne  la 
destruction  des  bactéries;  conclusion  qui  s'applique  bien  aux 
parasites  du  paludisme  ^ 

Sur  480  paludiques  examinés  en  Algérie,  j'ai  constaté 
432  fois  l'existence  des  parasites  décrits  ci-dessus.  La  plupart 
des  faits  négatifs  ont  été  recueillis  au  début  de  mes  recherches, 
alors  que  je  ne  savais  pas  exactement  dans  quelles  conditions 
il  fallait  se  placer  pour  l'observation  de  ces  parasites,  et  se  rap- 
portent à  des  malades  qui  avaient  été  soumis  à  la  médication 
quinique  ou  qui  n'avaient  pas  eu  d'accès  depuis  quelque  temps; 
conditions  très  défavorables  pour  la  recherche  des  parasites, 
comme  je  l'ai  reconnu  depuis. 

Il  était  intéressant  de  savoir  si  les  parasites  se  montraient 
plus  ou  moins  nombreux  dans  le  sang,  avant,  pendant  ou 
après  les  accès. 

1.  Consulter  à  ce  sujet  :  Metsciinikofp,  Maladies  parasitaires  et  digestion 
intra-cellulaire  {Revue  scientifique^  1886,  p.  683).  —  Du  même  :  Sur  la  lutte  des 
cellules  de  Vorrjanisme  contre  Vinvasion  des  mici'obes  (Ann,  de  VInstitut  Pas- 
teur, 1887,  p.  3211.  —  Gamalkia,  Sur  la  destruction  des  microbes  dans  les  or- 
ganismes fébricitants  (Ann.  de  VInstitut  Pasteur,  1888,  p.  229).  —  Bouchard, 
Thérapeutique  des  maladies  infectieuses,  1889,  p.  92-95. 
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Sur  79  examens  faits  peu  de  temps  avant  des  accès,  j'ai  ob- 
servé les  parasites  79  fois. 

Sur  286  examens  faits  pendant  des  accès,  je  les  ai  observés 
273  fois. 

Sur  164  examens  faits  quelques  heures  après  un  accès  de 
fièvre,  je  les  ai  observés  ili  fois  {Traité  des  fièvres  palustres^ 
p.  197). 

C'est  donc  un  peu  avant  les  accès  ou  bien  au  début  des 
accès  que  l'examen  du  sang  doit  être  fait. 

Chez  certains  malades  et  en  particulier  chez  certains  ca- 
chectiques qui  paraissent  avoir  acquis  une  tolérance  très 
grande  pour  les  parasites,  ceux-ci  se  trouvent  non  seulement 
pendant  toute  la  durée  des  paroxysmes,  mais  aussi  dans  Tin- 
tervalle  des  accès,  et  certaines  formes  (corps  en  croissant)  ne 
disparaissent  que  lentement,  alors  même  que  le  malade  est 
soumis  à  la  médication  quinique.  Il  existe  en  somme  de 
grandes  différences  individuelles. 

Depuis  que  j'ai  quitté  l'Algérie,  j'ai  eu  l'occasion  d'examiner 
un  certain  nombre  de  soldats  revenant  des  colonies  et  de  pas- 
sage ou  en  congé  à  Paris.  Ces  hommes  venaient  d'Algérie,  de 
Tunisie,  du  Tonkin,  de  Cochinchine,  du  Sénégal,  de  Mada- 
gascar. Toutes  les  fois  que  j'ai  pu  faire  l'examen  du  sang  dans 
de  bonnes  conditions,  c'est-à-dire  au  début  d'un  accès,  j'ai 
trouvé  des  éléments  parasitaires,  et  les  éléments  étaient  les 
mêmes  quel  que  fût  le  pays  d'origine  de  la  fièvre.  A  la  vérité, 
ces  éléments  étaient  souvent  peu  nombreux  et  leur  observation 
était  par  suite  plus  difficile  qu'en  Algérie.  Il  faut  tenir  compte 
de  ce  fait  que  les  paludiques  qui  nous  arrivent  à  Paris  ont  tou- 
jours été  traités  d'une  façon  plus  ou  moins  suivie. 

La  présence  simultanée  dans  le  sang  des  différents  élé- 
ments parasitaires  est  assez  rare  ;  plus  fréquemment  on  ne  ren- 
contre qu'une  ou  deux  de  ces  formes  :  corps  sphériques  par 
exemple  ou  corps  en  croissant  ;  les  flagella  sont  toujours  asso- 
ciés à  d'autres  formes. 

Dans  une  planche  jointe  à  ce  mémoire  (PI.  XVII,  fig.  1 
el  2),  les  différents  éléments  parasitaires  ont  été  représentés  au 
milieu  des  hématies;  ces  éléments  ont  été  dessinés  d'après 
nature,  mais  leur  groupement  est  artificiel. 
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Sur  432  cas  dans  lesquels  j'ai  constaté  en  Algérie  la  pré- 
sence des  parasites,  j'ai  noté  : 

Corps  sphériques  seuls 266  fois. 

Corps  en  croissant  seuls 43    — 

Corps  sphériques  et  corps  en  croissant 31  — 

Corps  sphériques  et  flagella 59  — 

Corps  sphériques,  corps  en  croissant  et  flagella .   .  33  — 

Les  corps  sphériques  seuls  ou  associés  aux  autres  élé- 
ments ont  donc  été  observés  389  fois  sur  432. 

Les  corps  en  croissant  seuls  ou  associés  aux  autres  formes, 
107  fois. 

Les  flagella,  toujours  associés  aux  éléments  sphériques, 
ont  été  rencontrés  chez  92  malades. 

Dans  la  plupart  des  cas  (95  fois  sur  107),  les  corps  en 
croissant  ont  été  observés  dans  le  sang  de  malades  atteints  de 
cachexie  palustre  ou  de  fièvre  intermittente  de  récidive; 
lorsqu'on  observe  comme  on  le  fait  à  Paris  des  paludiques  qui 
viennent  de  loin  et  qui  ont  eu  de  nombreuses  rechutes  de 
fièvre,  ou  qui  sont  cachectiques,  il  faut  donc  s'attendre  à  ren- 
contrer ces  corps  en  croissant  plus  fréquemment  que  dans  les 
pays  palustres  où  Ton  a  souvent  l'occasion  d'observer  des 
fièvres  de  première  invasion. 

HECHERCHES    CONFIRMATIVES    DES    MIENNES. 

Dans  l'exposé  de  ces  recherches  je  ne  suivrai  pas  exacte- 
ment l'ordre  chronologique  ;  plusieurs  observateurs  ont  publié 
en  effet  sur  le  sujet  des  travaux  successifs  qui  ne  peuvent  pas 
être  séparés  les  uns  des  autres. 

Les  premiers  travaux  confirmatifs  des  miens  ont  été  pu- 
bliés par  le  docteur  E.  Richard  auquel  j'avais  communiqué 
dès  la  fin  de  l'année  1880  les  résultats  de  mes  recherches  en 
le  priant  de  les  contrôler. 

M.  Richard  m'écrivit  bientôt  qu'il  avait  réussi  à  retrouver 
dans  le  sang  des  paludiques  de  Philippeville  les  parasites  ob- 
servés à  Constantine. 

Dans  un  article  de  la  Revue  scientifique  du  27  janvier  1 883, 
M.  Richard  décrit  très  bien  les  différents  aspects  sous  lesquels 
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les  éléments  parasitaires  se  présentent  dans  le  sang  des  palu- 
diques,  et  il  conclut  ainsi  :  «  Aujourdliui,  après  une  année 
de  recherches,  nous  demeurons  fermement  convaincu  que 
M.  Laveran  est  dans  le  vrai  et  que  le  microbe  réel  de  Timpalu- 
disme  a  été  découvert  par  lui.  » 

Nous  avons  vu  (p.  800)  que  le  nom  de  Marchiafava  figurait 
en  1880  parmi  ceux  des  observateurs  qui  défendaient  le  pré- 
tendu bacilhis  malariœ.  Depuis  cette  époque  Marchiafava  a 
abandonné  complètement  ce  bacille,  et  il  a  publié,  sur  le  pa- 
ludisme, en  collaboration  avec  Celli,  plusieurs  mémoires  dont 
l'analyse  nous  arrêtera  un  peu.  De  1884  à  1889  les  opinions 
émises  par  ces  auteurs  ont  beaucoup  varié  et  Thistoire  de  ces 
variations  est  indispensable  à  connaître  quand  on  veut  appré- 
cier la  valeur  de  certaines  revendications  faites  par  Marchia- 
fava ou  en  son  nom. 

En  1884,  Marchiafava  et  Celli,  dans  un  mémoire  sur  les  al- 
tératioîis  des  globules  rouges  dans  l'infection  malarique  et  sur 
la  cause  de  la  mélanémie,  déclarent  que  tous  les  éléments  para- 
sitaires décrits  par  moi  dans  le  sang  des  paludiques  doivent 
être  considérés  comme  des  hématies  dégénérées.  Marchiafava 
et  Celli  contestent  absolument  que  ces  éléments  nouveaux 
dont  j'avais  eu  l'occasion  de  leur  montrer  quelques  spécimens 
à  Rome  en  1882  dans  le  sang  de  plusieurs  paludiques  soient 
de  nature  parasitaire  ;  ils  veulent  expliquer  les  flagella  eux- 
mêmes  par  une  dégénérescence  des  hématies. 

Marchiafava  et  Celli  inclinent  à  croire  à  cette  époque  que 
l'agent  du  paludisme  est  un  microcoque. 

Dans  une  lettre  datée  de  Rome,  9  avril  1884,  M.  Marchia- 
fava en  me  remerciant  de  l'envoi  de  mon  Traité  des  fièvres  pa- 
lustres et  en  m'envoyant  le  mémoire  précité,  a  bien  soin  de 
me  faire  remarquer  qu'il  est  arrivé,  avec  son  collaborateur,  à 
des  conclusions  très  différentes  des  miennes. 

«  Pour  nous,  m'écrit  M.  Marchiafava,  les  seuls  éléments 
pouvant  être  soupçonnés  d'être  des  parasites  sont  des  corpus- 
cules privés  de  pigment,  analogues  à  des  microcoques,  qui  se 
trouvent  souvent  en  grand  nombre  dans  les  globules  rouges 
et  qui  sont  seulement  visibles  sur  les  préparations  du  sun  g  des- 
séché et  coloré  par  le  bleu  de  méthylène. 


820  A.   LAVERAN. 

«  Nous  croyons  que  les  formes  pigmentées  que  vous  avez 
décrites  ne  sont  autres  que  des  globules  rouges  dégénérés  et 
pigmentés.  » 

Ainsi  il  ne  peut  pas  y  avoir  de  doute  à  cet  égard  :  après 
la  publication  de  mon  Traité  des  fièvres  palustres,  quatre  ans 
après  la  publication  de  mes  premiers  travaux  sur  la  question, 
Marchiafava  et  Gelli  refusaient  d'admettre  la  nature  parasitaire 
des  éléments  décrits  par  moi  dans  le  sang  des  paludiques, 
aussi  bien  celle  des  corps  sphériques  adhérents  aux  hématies, 
que  celle  des  corps  en  croissant  et  des  flagella,  et  ils  pensaient 
que  le  parasite  du  paludisme  était  un  microcoque. 

En  1885  Marchiafava  et  Celli,  dans  un  deuxième  mémoire 
qui  a  pour  titre  :  Nouvelles  recherches  sur  f  infection  malarique 
{Annales  de  f agriculture ,  Rome  1888),  reconnaissent  qu'on 
rencontre  dans  le  sang  des  paludiques  des  éléments  parasi- 
taires qui  affectent  les  formes  décrites  précédemment  par  moi: 
corps  pigmentés  libres  ou  adhérents  aux  hématies,  corps  en 
croissant  et  flagella  doués  de  mouvements  extrêmement  ca- 
ractéristiques ;  ils  insistent  encore  sur  les  petits  éléments  non 
pigmentes  décrits  dans  leur  publication  antérieure  comme  des 
espèces  de  microcoques,  mais  en  avouant  que,  contrairement 
à  leurs  premières  assertions,  beaucoup  de  ces  éléments  sont 
visibles  dans  le  sang  frais  et  renferment  des  grains  de  pigment  ; 
sur  47  éléments  parasitaires  représentés,  40  sont  pigmentés. 

Il  suffit  de  jeter  les  yeux  sur  les  figures  reproduites  ci-des- 
sous (fig.  8)  d'après  ce  mémoire  de  1888,  pour  s'assurer  que 
les  éléments  parasitaires  décrits  par  ces  auteurs  sont  bien  ceux 
^lont  j'avais  signalé  la  présence  dans  le  sang  des  paludiques 
plusieurs  années  auparavant  ;  on  reconnaît  facilement  les 
corps  sphériques  adhérents  aux  hématies,  les  éléments  munis 
de  flagella  et  les  corps  en  croissant. 

En  1886,  nouveau  mémoire  des  mêmes  auteurs  publié  dans 
le  même  recueil  que  le  précédent.  Marchiafava  et  Clelli  insis- 
tent beaucoup  sur  la  description  des  éléments  doués  de  mou- 
vements amiboïdes  et  dépourvus  de  pigment  auxquels  ils 
proposent  de  donner  le  nom  deplasmodes  ou  hémoplasmodes 
malariques.  Ce  nom  de  plasmodes,  appliqué  pour  la  première 
fois  à  des  éléments  parasitaires  du  sang  paludique,  a  pu 
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faire  croire  à  quelques  personnes  que  Marchiafava  et  Celli 
avaient  trouvé  de  nouveaux  parasites;  en  réalité,  ces  auteurs 
n'ont  fait  que  décrire  sous  ce  nouveau  nom  (dont  l'impropriété 
a  été  démontrée  depuis)  des  éléments  signalés  par  moi  dès 
4880  et  4882.  Pour  appuyer  leurs  revendications,  Marchia- 
fava et  Celli  ont  insisté  sur  ces  deux  considérations  que  les 
plasmodes  étaient  des  éléments  non  pigmentés  et  doués  de 
mouvements  amiboides;  j'avais  dit  avant  eux  (voyez  p.  805) 
que  les  éléments  désignés  dans  mes  premières  publications 
sous  le  nom  de  corps  n^  2,  et  qui  correspondent  aux  plas- 
modes, étaient  doués  de  mouvements  amiboïdes  et  que  les  plus 


Fig   5. 

A,  B,  Ct  hëmatios  renfermant  des  plasmodes. 

D,  K,  corps  hyalins  pigmentés  avec  des  filaments  mobiles. 

F.  cori)s  en  croissant. 

G,  corps  ovalaire. 


petits  de  ces  éléments  ne  renfermaient  pas  de  pigment.  Mar- 
chiafava et  Celli  ont  d'ailleurs, pour  les  besoins  de  leur  cause, 
exagéré  beaucoup  la  fréquence  de  la  non-pigmentation  de  ces 
éléments;  il  est. tout  à  fait  exceptionnel,  par  exemple,  de  ren- 
contrer des  éléments  amiboïdes  non  pigmentés  du  volume  de 
quelques-uns  de  ceux  représentés  dans  le  mémoire  précité. 
En  4887,  dans  une  communication  sur  Tinfection  mala- 
rique  faite  à  l'Académie  royale  de  Rome,  Marchiafava  et  Celli 
affirment  de  nouveau  que  les  éléments  doués  de  mouvements 
amiboïdes  et  dépourvus  de  pigment  (plasmodes)  sont  les  vé- 
ritables parasites  du  paludisme,  tout  en  reconnaissant  que  le^ 
éléments  pigmentés  sont  également  parasitaires  et  qu'il  ne 
s'agit  pas,  comme  ils  l'avaient  soutenu  précédemment,  d'une 
dégénérescence  des  hématies.  .; 
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En  1888,  dans  les  Archives  italiennes  de  biologie,  les  mèaies 
observateurs  essaient,  une  fois  encore,  de  démontrer  que  les 
plasmodes  sont  les  vrais  parasites  du  paludisme,  et  que  les 
plasmodes  difTferent  beaucoup  des  parasites  que  j  ai  décrits. 

En  1889,  Celli  et  Guarneri  publient,  dans  les  Annales  ita- 
liennes de  ragrictdture,  un  travail  qui  fait  évidemment  suite 
aux  mémoires  précédents,  bien  que  la  signature  de  Marcbia- 
fa  va  ne  s'y  trouve  pas. 

Ce  travail  marque  une  nouvelle  évolution  dans  les  opinions 
de  CcUi;  les  auteurs  classent,  ainsi  qu'il  suit,  les  éléments 
parasitaires  du  sang  des  paludiques  :  1°  corps  amiboïdes, 
2''  corps  falciformes  d'où  ils  font  dériver  les  flagella. 

Nous  avons  vu  que  dans  leurs  mémoires  de  1886  et  1887, 
Marchiafava  et  Celli  décrivaient  comme  étant  les  parasites  du 
paludisme  de  petits  éléments  amiboïdes,  non  pigmentés  (plas- 
modes) qui,  suivant  eux,  n'avaient  rien  de  commun  avec  mes 
parasites;  ces  auteurs  avaient  refusé  jusqu'ici  d'admettre  que 
les  plasmodes  n'étaient,  comme  je  l'ai  toujours  soutenu,  que 
le  premier  degré  de  développement  des  corps  sphériques  pig- 
mentés. Aujourd'hui,  Celli  et  Guarneri  acceptent  cette  filia- 
tion comme  démontrée,  les  corps  sphériques  pigmentés  ren- 
trent dans  la  catégorie  des  corps  amiboïdes  avec  les  petits 
éléments  dénués  de  pigment;  dans  la  planche  consacrée  aux 
corps  amiboïdes,  27  fois  sur  30,  les  éléments  sont  représentés 
comme  étant  pigmentés. 

CoUi  et  Guarneri  reconnaissent  que  des  vacuoles  formées 
artificiellement  sur  des  hématies  desséchées  ont  été  confondues 
plus  d'une  fois  avec  les  microcoques  que  Marchiafava  et  Celli 
accusaient,  en  1884,  d'èfare  les  agents  du  paludisme;  ils recon* 
naissent  enfin  que  les  corps  amiboïdes,  pigmentés  ou  non,  li- 
bres ou  adhérents  aux  hématies,  les  corps  en  croissant  et  les 
flagella  ne  représentent  que  les  difi'érentes  phases  d'un  même 
parasite,  probablement  d'un  sporozoaire. 

II  ne  restait  plus  à  Celli  et  Guarneri  qu  un  aveu  à  faire, 
c'est  que  Marchiafava  avait  eu  grand  tort  de  contester  pendant 
si  longtemps  les  faits  avancés  par  moi  et  que  les  revendica^ 
tions  de  cet  observateur  au  sujet  des  plasmodes  n'avaient  plus 
aucune  base. 
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Au  mépris  de  la  logique,  Celli  et  Guarneri  ont  essayé  encore 
de  soutenir  ces  revendications.  Ils  veulent  bien  reconnaître 
que  j  ai  décrit  le  premier  les  corps  en  croissant  et  les  flagella, 
mais,  à  les  en  croire,  la  plus  grande  part  dans  la  découverte 
des  corps  amiboïdes  devrait  être  attribuée  à  Marchiafava,  at- 
tendu que  je  n'avais  décrit  (affirment-ils)  que  ceux  de  ces  élé- 
ments qui  sont  libres  et  immobiles.  Ne  pouvant  pas  nier 
que  j'aie  parlé  de  mouvements  amiboïdes,  Celli  et  Guarneri 
aflectent  de  croire  que  j'en  ai  parlé  à  propos  des  corps  en  crois- 
sant, ce  qui  est  absolument  faux.  J'ai  toujours  dit  que  les 
corps  en  croissant  étaient  immobiles,  et  je  n'ai  parlé  de  mou-  "i 

vements  amiboïdes  qu'à  propos  des  éléments  qui  sont  désignés 
dans  mes  premières  publications  sous  le  nom  de  corps  n""  2  et  ; 

qui  ne  sont  autres  que  les  éléments  amiboïdes  de  Celli  et  Guar- 
neri. On  a  pu  voir  (p.  808)  que  j'avais  décrit  dès  \  882,  non  seu- 
lement les  corps  amiboïdes  libres,  mais  aussi  ceux  de  ces  élé« 
ments  qui  adhèrent  aux  hématies,  ces  derniers  éléments  sont 
décrits  et  figurés  notamment  dans  un  mémoire  présenté  en 
1882  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  ;  il  suffit  de  jeter  les 
yeux  sur  la  planche  annexée  à  ce  travail  pour  se  convaincre 
de  l'inexactitude  de  l'assertion  de  Celli  et  Guarneri.  Loin  de 
méconnaître  l'importance  des  éléments  que  Celli  et  Guarneri 
désignent  sous  le  nom  de  corps  amiboïdes,  j'ai  toujours  dit 
que  ces  formes  étaient  celles  qui  se  rencontraient  le  plus  sou- 
vent dans  le  sang  des  paludiques;  on  voit  dans  mon  Traité  des 
fièvres  palustres  que  je  les  ai  observées  389  fois  sur  432  cas. 

Celli  et  Guarneri  disent  avoir  vu  des  corps  en  croissant  se 
transformer  en  éléments  ovalaires,  puis  en  éléments  sphéri- 
ques  d'où  s'échappaient  des  flagella.  J'ai  souvent  essayé  de 
suivre  les  transformations  des  corps  en  croissant,  j'ai  vu  ces 
éléments  prendre  au  bout  d'un  temps  variable  la  forme  ova-* 
laire  ou  la  forme  arrondie,  mais  je  n'ai  jamais  vu  les  flagella 
s'échapper  d'un  élément  qui,  au  début  de  l'observation,  pré- 
sentait la  forme  en  croissant. 

Sans  contester  le  fait  signalé  par  Celli  et  Guarneri,  je  pense 
que  ces  auteurs  se  sont  beaucoup  trop  pressés  de  généraliser  et 
de  conclure  que  les  flagella  dérivaient  toujours  des  éléments 
en  croissant.  J'ai  souvent  observé  les  flagella  dans  du  ^ng 
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qui  ne  renfermait  pas  de  corps  en  croissant  et  j'ai  vu  les  fla- 
gella s'échapper  d'éléments  doués  de  mouvements  amiboïdes 
très  nets,  appartenant  sans  conteste  à  la  première  classe  des 
éléments  décrits  par  Celli  et  Guarneri. 

Si  nous  résumons  cet  historique  des  travaux  de  Marchia- 
fava  et  Celli,  nous  voyons  qu'en  1884  ces  auteurs  n'admettaient 
pas  la  nature  parasitaire  des  éléments  décrits  par  moi  dans  le 
sang  des  paludiques,  et  qu'ils  inclinaient  à  croire  que  l'agent 
du  paludisme  était  une  espèce  de  microcoque. 

De  1888  à  1888  Marchiafava  et  Celli  s  efforcent  de  dé- 
montrer que  les  éléments  désignés  par  eux  en  1886  sous  le 
nom  de  plasmodes  sont  les  vrais  parasites  du  paludisme  et 
que  ces  plasmodes  diffèrent  beaucoup  de  mes  parasites. 

Enfin,  en  1889,  Celli  et  Guarneri  admettent  l'existence  de 
tous  les  éléments  parasitaires  décrits  par  moi  et,  pour  eux 
comme  pour  moi,  ces  éléments  ne  représentent  que  les  diffé- 
rents états  d'un  même  parasite  qui  est  celui  du  paludisme. 

Une  conclusion  s'impose,  ce  me  semble,  c^est  que  Marchia- 
fava et  Celli  sont  arrivés  tout  simplement  à  vérifier,  en  1889, 
les  faits  que  j'avais  annoncés  de  1880  à  1883,  et  que  les  travaux 
de  ces  auteurs  et  de  Guarneri  sont  absolument  confirmatifs 
des  miens. 

Stemberg  a  publié  en  1886  {The  Médical  Record,  New- 
York,  1886)  un  mémoire  sur  les  parasites  du  paludisme  dont 
les  conclusions  viennent  à  l'appui  de  celles  que  nous  venons 
de  formuler  au  sujet  des  travaux  de  Marchiafava  et  Celli. 

Stemberg  avait  entrepris  en  1881  à  la  Nouvelle-Orléans 
des  recherches  pour  vérifier  celles  de  Klebs  et  de  Tommasi- 
Crudeli  ;  il  était  resté  dans  le  doute  relativement  au  rôle  assi- 
gné par  ces  observateurs  au  bacillus  malarié;  en  1884  Stem- 
berg n'avait  pas  non  plus,  dit-il,  beaucoup  de  confiance  dans 
le  nouveau  parasite  que  je  venais  de  décrire.  Sur  ces  entre- 
faites, il  alla  à  Kome,  il  vit  dans  le  laboratoire  de  Marchiafava 
les  éléments  parasitaires  dont  j'avais  signalé  l'existence  et  il 
revint  en  Amérique  convaincu  que  ces  parasites  nouveaux 
étaient  bien  ceux  du  paludisme  ;  il  ne  tarda  pas  à  les  retrouver 
lui-môme  dans  le  sang  des  paludiques  américains. 

Stemberg  ne  met  pas  en  doute  que  les  plasmodes  soient 
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les  mêmes  éléments  que  ceux  décrits  par  moi  dans  mes  pre- 
miers travaux  sous  le  nom  de  corps  n^  2. 

Golgi  a  publié  plusieurs  mémoires  sur  les  parasites  du 
paludisme,  et  il  a  étudié  tout  particulièrement  les  formes  seg- 
mentées. 

Dans  un  travail  publié  en  4886  {Archives  italiennes  des 
sciâfices  médicales)^  Golgi  donne  les  premiers  résultats  de  ses 
recherches  qui,  faites  à  Pavie,  ont  porté  principalement  sur 
des  malades  atteints  de  fièvre  quarte.  Golgi  annonce  qu'il  a 
retrouvé  dans  le  sang  de  presque  tous  ses  malades  les  corpus- 
cules hyalins,  doués  de  mouvements  amiboïdes,  qui  sont  dé- 
crits dans  mes  premiers  travaux  sous  le  nom  de  corps  n*"  2,  et 
il  reconnaît  que  les  plasmodes  de  Marchiafava  et  Gelli  ne  re- 
présentent que  le  premier  degré  de  développement  de  ces 
éléments.  Les  figures  jointes  à  ce  mémoire  ne  laissent  aucun 
doute  sur  l'identité  des  éléments  observés  à  Pavie  et  de  ceux 
décrits  par  moi;  les  corps  hyalins  doués  de  mouvements 
amiboïdes,  les  corps  en  croissant  ou  ovalaires  sont  exacte- 
ment représentés. 

Golgi  insiste  beaucoup  sur  la  forme  en  rosace.  L'élément 
parasitaire  se  segmente  régulièrement,  tandis  que  les  grains 
pigmentés  se  réunissent  vers  la  partie  centrale  ;  les  segments 
se  désagrègent,  prennent  la  forme  de  corpuscules  arrondis  et, 
devenus  libres,  se  transforment  en  corps  sphériques  amiboïdes. 
Les  corps  en  rosace  représenteraient  par  conséquent  un  des 
modes  de  multiplication,  de  reproduction  des  éléments  pa- 
rasitaires. 

Golgi  dit  avoir  constaté  chez  la  plupart  de  ses  malades 
un  rapport  direct  entre  la  quantité  des  parasites  et  l'intensité 
de  la  fièvre. 

Dans  un  mémoire  qui  a  paru  dans  les  Archives  italiennes 
des  sciences  médicales  en  1889  et  qui  a  pour  titre  :  Du  déve- 
loppement des  parasites  du  paludisme  dans  la  fièvre  tierce,  Golgi 
expose  les  différences  qui  existent  d'après  lui  entre  les  para- 
sites de  la  tierce  et  de  la  quarte.  Ces  différences  peuvent  se 
résumer  ainsi  qu'il  suit  :  Le  parasite  delà  tierce  accomplit  son 
évolution  en  deux  jours,  celui  de  la  quarte  en  trois  jours.  Les 
corps  amiboïdes  de  la  tierce  ont  des  mouvements  beaucoup 
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plus  vifs  que  ceux  de  la  quarte.  Les  parasites  de  la  tierce  don- 
nent lieu  facilement  et  rapidement  à  la  décoloration  des  héma- 
ties auxquelles  ils  s'attaquent,  tandis  que  dans  la  fièvre  quarte 
les  hématies  envahies  par  les  parasites  gardent  presque  jus- 
qu'au moment  où  la  destruction  est  complète,  leur  coloration 
caractéristique.  Dans  la  quarte  les  globules  du  sang  malades 
ont  une  tendance  marquée  à  se  rétracter,  tandis  que  dans  la 
tierce  les  globules  malades  ont  souvent  des  dimensions  supé- 
rieures à  celles  des  globules  sains.  Dans  la  tierce,  le  protoplasma 
des  parasites  est  très  transparent,  les  contours  sont  peu  mar- 
qués ;  dans  la  quarte  le  protoplasma  parait  moins  délicat,  et 
les  contours  des  parasites  sont  plus  nets.  Dans  la  quarte  le 
pigment  se  présente  sous  la  forme  de  grains  ou  de  bâtonnets 
plus  gros  que  dans  la  tierce  ;  la  teinte  du  pigment  serait  aussi 
un  peu  différente. 

Enfin,  et  c'est  là  ce  qui  constitue  la  différence  principale, 
la  segmentation  des  éléments  en  rosace  ne  se  fait  pus  de  la 
même  manière  dans  la  tierce  et  dans  la  quarte.  Dans  la  tierce 
le  nombre  des  corpuscules  arrondis  qui  naissent  de  la  segmen- 
tation des  éléments  pigmentés  est  plus  grand  que  dans  la  quarte. 
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Fig.  6. 

A,  1,  2,  3»  4,  scgnicQtatioa  d'un  olémont  pigmoaté  d&ns  la  fi&vro  t'.crce;  on  voit 
eiicoro  lo  coQtour  do  rhéniatic  daus  les  fig.  1  et  2.  Dans  la  fig.  4  la  sôparatiou  est 
complète. 

B,  If  2,  3,  4,  sogniontation  d'un  6U^ment  pigmenté  dans  un  cai  do  lièvre  quarte; 
dans  la  ûg.  4  la  s45paration  est  complète. 

La  figure  6  empruntée  au  travail  de  Golgi  fait  bien  res- 
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sortir  cette  différence;  le  nombre  des  segments  serait  à  peu 
près  deux  fois  plus  grand  dans  la  tierce  que  dans  la  quarte. 

Dans  la  quotidienne  on  rencontre  tantôt  les  parasites  de 
la  tierce,  tantôt  ceux  de  la  quarte,  ce  que  Golgi  explique  en 
admettant  que  la  quotidienne  ne  représente  pas  un  type  à  part 
mais  seulement  une  forme  compliquée  de  la  tierce  ou  de  la 
quarte,  double  tierce  ou  triple  quarte.  Cette  hypothèse  sera 
difficilement  admise  par  les  cliniciens,  surtout  par  ceux  qui 
ont  exercé  dans  les  pays  chauds,  où  la  quotidienne  est  de 
beaucoup  la  plus  commune  des  intermittentes. 

Les  différences  que  Golgi  a  cherché  à  établir  entre  les 
parasites  de  la  tierce  et  ceux  delà  quarte  me  paraissent  quelque 
peu  artificielles  ;  mes  observations  ne  sont  pas  favorables  à 
cette  manière  de  voir,  mais  il  y  aura  lieu  d*étudier  de  nouveau 
la  question  en  se  plaçant  au  point  de  vue  spécial  indiqué  par 
Golgi. 

Les  corps  en  croissant  se  rencontreraient,  d'après  Golgi, 
dans  les  fièvres  de  type  irrégulier;  je  les  ai  rencontrés  bien 
souvent  pour  ma  part  dans  des  fièvres  intermittentes  régulières. 
Golgi  annonce  dans  ce  dernier  travail  qu'il  a  réussi  à  obser- 
ver les  flagella. 

D'après  le  docteur  P.  Canalis,  certains  cas  de  fièvre  perni- 
cieuse et  beaucoup  de  ces  fièvres  à  type  irréguïier  qui  sont 
communes  à  Rome  en  été  et  en  automne  devraient  être  attri- 
bues  au  développement  des  corps  en  croissant.  (Publication 
du  ministère  de  Tlntérieur,  direction  de  la  santé  publique. 
Rome,  1889.) 

En  1888  Councilman  et  Abbot  avaient  mis  en  doute  la  na- 
ture parasitaire  des  éléments  décrits  par  moi  ;  leurs  recher- 
ches avaient  été  faites  sur  le  cadavre,  c'est-à-dire  dans  de  très 
mauvaises  conditions  au  point  de  vue  de  l'examen  do  parasites 
qui  se  déforment  rapidement  après  la  mort. 

En  1887,  dans  une  communication  à  la  Société  patholo- 
gique de  Philadelphie,  Councilman  annonce  qu'il  a  réussi  à 
trouver  les  hématozoaires  chez  tous  les  paludiques  qu'il  a  eu 
l'occasion  d'examiner  {Fortschritte  der  Mcdicin,  1888,  n""  12; 
planches  V  et  VI). 

Dans  une  première  série  de  recherches  faites  sur  le  sang 
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obtenu  par  le  piqûre  du  doigt,  Gouncilman  a  constaté  Texis- 
tence  des  flagella  11  fois  sur  80. 

Dans  une  deuxième  série,  Texamen  a  porté  sur  du  sang 
extrait  directement  de  la  rate,  et  les  flagella  ont  été  trouvés 
16  fois  sur  21  malades.  C'est  là  un  résultat  très  remarquable  et 
qui  montre  bien  qu'on  ne  saurait  arguer  de  la  rareté  des  fla- 
gella dans  le  sang  périphérique,  pour  contester  l'importance 
de  ces  éléments. 

D'après  Gouncilman,  les  corps  en  croissant  et  les  corps  ova- 
laires  qui  en  dérivent  ne  s'observeraient  que  chez  les  malades 
atteints  de  cachexie  palustre;  les  formes  segmentées,  pendant 
la  période  de  frisson  des  accès  de  fièvre  intermittente. 

Enfin  Gouncilman  constate  que  l'action  des  sels  de  quinine, 
très  nette  sur  les  éléments  amiboïdes  et  sur  les  flagella,  est 
beaucoup  moins  efficace  sur  les  corps  en  croissant,  ce  qui  est 
conforme  à  ma  propre  observation  {Traité des  fièvres  palustres, 
p.  201). 

Les  travaux  de  W.  Osier  sont,  comme  ceux  de  Sternberg  et 
de  Gouncilman,  confirmatifs  des  miens  ;  comme  ces  derniers 
observateurs,  W.  Osier  accueillit  tout  d'abord  mes  descrip- 
tions avec  un  grand  scepticisme,  et  en  particulier  celles  des 
flagella  ;  Texistence  de  pareils  éléments  dans  le  sang  lui  sem- 
blait, dit-il,  invraisemblable;  il  entreprit  cependant  des  recher- 
ches de  contrôle  et  il  ne  tarda  pas  à  se  convaincre  de  l'exacti- 
tude de  mes  descriptions.  (Communie,  à  la  Soc.  pathol.  de 
Philadelphie.  The  British  med,  Jouni.  1887.) 

Sur  70  malades  atteints  des  difl'érentes  formes  du  palu- 
disme, W.  Osier  a  réussi  à  retrouver  63  fois  les  hématozoaires  ; 
les  observations  négatives  s'expliquent  d'ailleurs  par  ce  fait, 
que  les  malades  qui  en  sont  l'objet  avaient  été  soumis  à  la  mé- 
dication quinique. 

Dans  les  formes  aiguës  du  paludisme  W.  Osier  a  rencontré 
sui'tout  les  petits  éléments  hyalins,  doués  de  mouvements 
amiboïdes  et  souvent  pigmentés  qui  sont  désignés  dans  mes 
premiers  travaux  sous  le  nom  de  corps  n**  2. 

Les  corps  en  croissant  ont  été  trouvés  presque  toujours 
chez  des  individus  atteints  de  cachexie  palustre  ou  du  moins 
de  fièvre  intermittente  récidivée.  Les  flagella  ont  été  notés 
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dans  7  cas  (  6  chroniques,  1  aigu).  La  forme  segmentée  ou  en 
rosace  dans  6  cas. 

Les  figures  ci-jointes  (fig.  7)  empruntées  au  travail  de 
W.  Osier  ne  permettent  pas  de  douter  de  l'identité  des  élé- 
ments parasitaires  observés  par  W.  Osier  et  par  moi. 


F 
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Fig.  7.  —  Quelques  aspects  des  éléments  parasitaires  du  sang  des  paludiques 

d'après  W.  Osier. 

A,  Bt  C,  hématies  auxquelles  adhèrent  des  corps  sphériques  pigmentes  do  petit 
volume. 

D,  E,  corps  sphériques  pigmentés  avec  des  flagella. 
F,  G,  H,  corps  en  croissant. 
I.  K,  corps  ovalaires. 

Au  point  de  vue  de  la  relation  des  parasites  avec  les  accès 
de  fièvre,  W.  Osier  est  arrivé  aux  mêmes  conclusions'que  moi  ; 
c'est  avant  les  accès  et  à  la  période  initiale  que  les  éléments 
parasitaires  se  trouvent  en  plus  grand  nombre  dans  le  sang  ; 
cette  règle  comporte  des  exceptions. 

La  quinine  fait  disparaître  les  éléments  parasitaires,  plus 
rapidement  dans  les  formes  aiguës  que  dans  les  formes  chro- 
niques. 

Dans  une  deuxième  communication  à  la  Société  patholo- 
gique de  Philadelphie  en  1887,  W.  Osier  confirme  ses  pre- 
mières conclusions  et  il  appelle  lattention  sur  la  concordance 
remarquable  qui  existe  entre  les  descriptions  des  auteurs  qui 
ont  étudié  les  hématozoaires  du  paludisme  dans  les  différentes 
contrées  du  monde. 

W.  Osier  a  noté  moins  souvent  que  Councilman  Texistence 
des  flagella,  mais  il  n'a  pas  examiné  le  sang  recueilli  directe- 
ment par  ponction  dans  la  rate  comme  Ta  fait  Councilman.  . 

W.  Osier  a  constaté  que  les  éléments  amiboïdes  qui 
adhèrent  à  des  hématies  peuvent  se  détacher  et  devenir  libres 
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dans  le  sang;  c'est  un  des  arguments  que  j'ai  fait  valoir  pour 
soutenir  que  ces  parasites  sont  seulement  accolés  aux  héma- 
ties, qu'ils  dépriment  d'ailleurs  plus  ou  moins  au  point  d'adhé- 
rence, et  non  inclus  dans  les  hématies  comme  le  veulent  quel- 
ques auteurs. 

Dans  un  mémoire  lu  à  la  Société  de  pathologie  de  New- 
York  en  1888,  James  dit  avoir  constaté  l'existence  des  hémato- 
zoaires 34  fois  sur  35  paludiques  examinés. 

James  a  recherché  vainement,  dans  le  sang  d'un  grand 
nombre  de  malades  non  entachés  de  paludisme,  des  éléments 
parasitaires  analogues  à  ceux  des  paludiques  ;  aussi  insiste-t-il 
sur  l'importance  de  la  recherche  des  hématozoaires  au  point 
de  vue  du  diagnostic. 

Cet  observateur  a  toujours  rencontré  les  corps  en  croissant 
dans  les  formes  chroniques  du  paludisme  et  les  corps  segmen- 
tés pendant  les  paroxysmes  fébriles  ;  il  donne  comme  dénaou- 
trées  les  propositions  suivantes  : 

V  On  trouve  d'une  façon  constante  dans  le  sang  des  palu- 
diques les  éléments  parasitaires  qui  ont  été  décrits  sous  le 
nom  d'hématozoaires  du  paludisme. 

2°  Les  corps  en  croissant  ne  se  rencontrent  que  dans  les 
formes  chroniques  du  paludisme. 

S**  Les  formes  segmentées  s'observent  seulement  avant  et 
pendant  les  paroxysmes. 

4**  Sous  l'action  de  fortes  doses  de  quinine  les  éléments 
parasitaires  disparaissent  rapidement  du  sang  à  l'exception  des 
corps  en  croissant. 

On  voit  que  Councilman,  W.  Osier  et  James  sont  d'accord 
pour  attribuer  spécialement  les  corps  en  croissant  à  la  cachexie 
palustre;  en  tant  que  règle  générale,  cela  est  conforme  à  mon 
observation,  mais  je  pense  que  James  en  particulier  a  formulé 
cette  règle  d'une  façon  trop  absolue.  -^ 

Vandyke  Carter  a  constaté  aux  Indes  l'existence  des  héma- 
tozoaires dans  le  sang  d'un  grand  nombre  de  paludiques.  Je 
regrette  de  n'avoir  pas  réussi  à  me  procurer  le  travail  original 
de  Vandvke  Carter. 

Evans,  chirurgien  à  l'hôpital  de  Mandalay,  a  retrouvé  dans  le 
sang  des  paludiques  les  petits  éléments  hyalins,  généralement 


DES   UÉMATOZOAIRES   DU  PALUDISME.  831 

pigmentés,  qui  vivent  à  Tétat  libre  ou  bien  à  Tétat  de  parasites 
des  hématies  {Communie,  à  la  Société  clin,  de  Londresy  1888). 

Soulié  a  réussi  à  constater  dans  le  sang  de  plusieurs  palu- 
diques,  à  Alger,  la  présence  des  parasites'  et  notamment  des 
corps  pourvus  de  flagella.  Au  sujet  de  ces  derniers  éléments 
Soulié  s'exprime  ainsi  : 

«  Il  est  impossible  de  ne  pas  être  convaincu,  lorsqu'on  les 
a  bien  vus  une  fois,  de  leur  existence  et  de  leur  nature  vi- 
vante et  parasitaire.  C'est  un  très  curieux  spectacle  que  de 
contempler  ces  longs  bras  s'agitant  avec  tant  de  vigueur 
autour  de  la  sphère  qui  les  supporte,  capables  de  tirailler  et 
de  donner  toutes  les  formes  à  un  ou  plusieurs  globules  situés 
dans  le  voisinage.  Quelquefois  un  des  flagella  se  détache  et 
poursuit  sa  marche  en  tire-bouchon  dans  le  sérum,  écartant 
les  globules  qu'il  trouve  sur  son  passage  ;  il  revêt  la  forme  d'un 
spirille  ou  d'un  spirochaete.  Au  bout  de  quelques  heures,  à  la 
température  de  18°  à  20°  C,  les  mouvements  se  ralentissent  et 
finissent  par  cesser.  De  même  que  les  corpuscules  en  croissant, 
ils  se  colorent  mal  sous  l'action  des  couleurs  d'aniline.  » 
[Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie,  1888,  p.  168.) 

Soulié  ajoute,  il  est  vrai,  que  l'examen  du  sang  a  été  sou- 
vent négatif. 

Il  est  difficile  de  s'entendre  sur  la  portée  de  ces  mots  : 
examen  négatif,  quand  il  s'agit  des  parasites  du  paludisme.  Le 
résultat  de  l'examen  dépend,  pour  une  grande  part,  de  l'habi- 
tude qu'on  a  de  cette  recherche,  et  du  temps  qu'on  y  consacre. 
Il  m'est  arrivé  bien  souvent  de  trouver  des  éléments  parasi- 
taires et  parfois  en  grand  nombre  dans  des  préparations  de 
sang  dont  l'examen  m'avait  été  signalé  comme  négatif. 

Les  hématozoaires  se  dissimulent  facilement  au  milieu  des 
hématies,  surtout  au  début  de  l'examen  des  préparations, 
lorsque  les  hématies  sont  empilées  ;  il  est  donc  nécessaire  que 
l'examen  soit  prolongé  et  qu'on  y  revienne  à  plusieurs  reprises. 

Il  faut  tenir  grand  compte  aussi  de  l'état  du  malade  et  du 
traitement  qu'il  a  suivi.  Nous  avons  vu  que  c'était  un  peu 
avant  les  accès  et  au  début  de  ces  accès  qu'on  avait  le  plus  de 
chances  de  rencontrer  les  parasites  du  paludisme  dans  le  sang 
périphérique. 
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En  Russie,  MetschnikoiT,  SacharolT  et  Bartoschewitsch  ont 
réussi  à  retrouver  les  hématozoaires  du  paludisme;  de  plus, 
Danilewsky  et  Metschnikoff  ont  signalé  l'existence  de  parasites 
analogues  dans  le  sang  de  différents  animaux  et  spécialement 
de  certains  oiseaux.  Sacharoff  a  trouvé  les  hématozoaires  chez 
presque  tous  les  paludiques  qu'il  a  examinés.  Il  décrit  les  cinq 
formes  suivantes  {Communie .  à  la  Société  de  médecine  de  Tifïis)  : 

1**  Corpuscules  arrondis  ou  de  forme  irrégulière  à  contours 
peu  accentués,  doués  de  mouvements  amiboîdes,  inclus  dans 
des  hématies  ;  le  contour  seul  de  ces  éléments  se  colore  par  la 
solution  concentrée  de  bleu  de  méthvlène. 

S""  Mêmes  éléments  renfermant,  dans  les  formes  perni- 
cieuses surtout,  de  nombreux  grains  de  pigment  ;  le  bleu  de 
méthylène  colore  ces  éléments  dans  leur  totalité. 

3""  Mêmes  corpuscules  libres  dans  le  sang,  pigmentés,  pré- 
sentant quelquefois  la  segmentation  en  rosette;  les  corpus- 
cules résultant  de  la  segmentation  peuvent  s'introduire  dans 
les  hématies  et  donner  naissance  aux  formes  n''  1 . 

4**  Forme  en  croissant  ou  ovalaire,  pigmentée;  Sacharoff 
note,  lui  aussi,  que  cette  forme  est  particulièrement  fréquente 
dans  la  cachexie  palustre  et  qu'elle  résiste  plus  que  les  autres 
à  la  médication  quinique. 

S""  Hématozoaires  avec  des  flagella  animés  de  mouvements 
énergiques. 

Je  crois  pouvoir  conclure  de  cette  revue  des  travaux  posté* 
rieurs  aux  miens  que  l'existence  des  éléments  parasitaires  dé- 
crits par  moi  dans  le  sang  des  paludiques  est  aujourd'hui  bien 
établie.  Ces  paurasites  ont  été  retrouvés  sur  les  points  les  plus 
éloignés  du  globe  avec  les  caractères  que  je  leur  avais  assignés 
et,  comme  l'a  fait  remarquer  W.  Osier,  il  y  a  une  concordance 
remarquable  entre  les  descriptions  qui  en  ont  été  données  en 
Europe,  en  Afrique,  en  Asie  et  en  Amérique. 

Comment  faut-il  classer  ces  nouveaux  parasites  ?  Sont-ce 
bien  les  agents  pathogènes  du  paludisme?  Quelle  est  la  tech- 
nique à  suivre  pour  leur  étude?  L'examen  de  ces  questions 
fera  l'objet  d*un  second  mémoire. 
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EXPLICATION  DE  LA  PLANCHE  XVII. 

Les  figures  i  et  2  do  cette  planche  reproduisent  les  difTcrents  aspects  des 
hématozoaires  du  paludisme  au  milieu  des  hématies.  Les  éléments  parasitaires 
qui  sont  repi*ésentés  ont  été  dessinés  exactement  d'après  nature^  mais  groupés 
artificiellement  dans  un  même  champ  du  microscope. 

Fig.  1. 

Différents  aspects  des  hématozoaires  du  paludisme  au  milieu  d'hématies 
normales.  (Grossissement,  500  D.) 

a^a^  corps  sphériques  manis  ilo  flagella; 

h,  corps  sph<^riquo  do  moyen  volume  libre  ; 

r,  corps  sphériques  do  petit  volume  libres; 

(/,</,  mêmes  éléments  adhérents  à  des  hématies; 

r,  flagellum  libre  ; 

f.ff  corps  en  croissant; 

f/,  leucocyte  mélanif^ro  ; 

h,h,  leucocytes  normaux. 

Fig.  2. 

Différents  aspects  des  hématozoaires  au  milieu  d'hématies  normales.   (Gros- 
sissement, 1000  D.) 

a,  groupe  de  trois  hématies  avec  des  corpuscules  hyalins  sans  pigment  ; 

b,  groupe  d'ht^matios  avec  dos  corps  hyalins  pigmentés  au  nombre  de  1,  2,  3; 

c,  corpuscules  sphériques  libres,  isolés  ou  agglomérés; 

ddj  éléments  sphériques  déformés  par  les  mouvements  amiboïdcs,  les  hématies  qui 
les  supportent  sont  très  pâles; 

e,  deux  corps  sphériques  de  grand  volume  libres,  l'un  d'eux  présente  un  fla- 
gellum ; 

/,  corps  en  rosace  ; 

g,  leucocytes  mcUanifôres; 

/,  un  flagellum  libre. 
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NOTE    SUR   UN    CAS 

DE 

CHARBON  INTESTINAL  CHEZ  L'HOMME 

Par   m.   g.    BOUISSON 

laterno  des  hôpitaux. 


L'histoire  du  charoon  intestinal  humain,  sans  lésion  cu- 
tanée, est  encore  relativement  pauvre  de  documents.  Cette 
histoire  a  été  faite,  et  de  main  de  maître,  dans  le  livre  de 
M.  le  professeur  Straus,  sur  le  charbon  *.  Les  seules  observa- 
tions probantes  de  cette  affection  ont  été  publiées  par  Mûnch 
(de  ^oscou),  Wagner,  Leube  et  Millier  et  par  Albrecht  (de 
Saint-Pétersbourg).  M.  Babes  a  publié  aussi  plusieurs  cas  ob- 
servé^ par  lui  à  Buda-Pesth  '.  Outre  ces  cas  indéniables,  il 
faut  mentionner  un  certain  nombre  de  faits  décrits  sous  le 
nom  de  mycose  intestinale^  où  Thypothèse  de  charbon  intes- 
tinal a  été  soulevée,  mais  sans  être  rigoureusement  prouvée. 
Tels  sont  notamment  les  cas  de  Buhl,  de  Waldeyer,  de  Wahl 
et  de  Recklinghausen.  Dans  tous  ces  cas  il  est  fort  probable 
qu'il  s'agit  de  charbon  intestinal,  mais  ce  n'est  là  qu'une  évi- 
dence rétrospective.  Il  en  est  de  même  pour  l'observation  de 
mycose  intestinale  charbonneuse,  sans  lésion  cutanée,  publiée 

1.  Straus,  le  Charbon  des  animaur  et  de  Vhomme,  Pkris,  1886,  p.  197-210. 

2.  Bases,  Journal  de  Vanatomief  !«'  janvier  1884. 
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par  M.  le  professeur  Kelsch.  Ce  cas  probable  de  charbon  in- 
testinal sans  localisation  externe,  obser\'é  en  1876  à  Batna, 
en  Algérie,  par  M.  Kelsch,  mais  publié  seulement  en  1881  ', 
est  sans  doute  un  cas  de  charbon  intestinal,  de  par  les  lésions 
macroscopiques  ;  mais  il  lui  manque  la  confirmation  micro- 
scopique et  expérimentale.  On  voit  tout  l'intérêt  qu'il  y  a  à  re- 
cueillir soigneusement  les  cas  de  charbon  intestinal  qui  peu- 
vent se  présenter.  Probablement  cette  affection  n'est  si  rare 
que  parce  qu'elle  est  le  plus  souvent  méconnue,  même  après 
l'autopsie.  Le  cas  que  nous  allons  relater  est  le  premier  cas 
de  charbon  interne,  observé  et  dûment  constaté  en  France. 

Observation.  —  Le  mardi  23  avril  1889,  û  5  heures  du  soir,  le  nommé 
Lécole,  âgé  de  30  ans,  est  apporté,  sur  un  brancard,  à  l'hôpital  Necker, 
dans  le  seiTÎce  de  notre  maître,  M.  le  docteur  Rigal.  11  se  plaint  de 
souffrir  du  ventre  depuis  trois  jours  et  de  vomir  continuellement.  Ces 
vomissements,  d'abord  alimentaires,  sont  aujourd'hui  bilieux.  L'inap- 
pétence est  complète,  la  soif  vive;  la  langue  est  blanche,  saburrale.  Le 
ventre  est  douloureux  à  la  pression;  il  est  dur,  ballonné,  mais  d'un 
météorisme  moyen.  Pas  de  selles  depuis  deux  jours,  pas  de  gaz  depuis 
la  veille  au  matin.  Pas  de  hernie  apparente.  État  général  mauvais.  La 
voix  persiste  encore,  mais  il  y  a  de  l'oppression,  quelques  râles  aux 
deux  bases.  Algidité  complète  des  extrémités.  Urines  rares.  Le  malade 
a  cessé  tout  travail  le  vendredi.  L'alTection  a  débuté,  le  jeudi  18  avril, 
par  des  sueurs  froides  abondantes.  Le  samedi,  le  malade  avait  des 
frissons  continuels  et  des  vomissements. 

Le  diagnostic  porté  fut  celui  d'étranglement  interne.  Je  revois  le^ 
malade  à  8  heures  du  soir.  11  est  toujours  froid.  Pas  de  pouls  à  la 
radiale,  ni  à  l'humérale  au  pli  du  coude.  Le  malade  qui  a  toute  sa  con- 
naissance n'a  pas  vomi,  ni  uriné,  depuis  son  entrée  à  l'hôpital.  Une 
sonde  introduite  dans  la  vessie  ramène  deux  ou  trois  gouttes  d'urine 
de  couleur  normale.  Le  malade,  au  coui's  de  l'examen,  nous  dit  qu'il 
était  mégissier,  et,  à  ce  propos,  il  ajouta,  sans  y  attacher  d'importance, 
que,  dans  l'atelier  au-dessous  du  sien,  il  y  avait  parfois  des  cas  de 
charbon,  mais  que,  les  peaux  n'arrivant  qu'après  avoir  subi  certaines 
préparations,  il  n'y  en  avait  jamais  parmi  les  ouvriers  de  son  atelier. 
On  persista  dans  l'idée  d'un  étranglement  interne  de  cause  inconnue. 
L'état  de  collapsus  du  malade  ne  permettant  pas  de  recourir  à  la 
laparotomie,  en  raison  de  l'absence  du  pouls,  on  se  contente  de  pra- 
tiquer des  piqûres  d'éther. 

1.  Kelsch,  ConhHbiition  à  V étude  du  charbon  chez  V homme  [Revue  de  mé- 
decine, i881,  p.  579). 
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Le  malade  meurt  à  1 1  heures  du  soir. 

AUTOPSIE  faite  le  surlendemain  jeudi,  25  avril,  à  H  heures  du  matin, 
Irente-six  heures  après  la  mort.  —  A  Fouverture  de  l'abdomen,  il  s'é- 
coule environ  quatre  litres  de  sérosité  péritonéale  légèrement  trouble, 
non  sanguinolente.  L'attention  est  aussitôt  attirée  du  côté  d'une  anse 
d'intestin  grêle  placée  immédiatement  derrière  l'ombilic,  et  remar- 
quable par  une  rougeur  vineuse,  ecchjTiiotique,  très  foncée.  Cette  rou- 
geur est  nettement  limitée  sur  ses  bords.  L'intestin,  à  ce  niveau,  c'est- 
à-dire  à  la  partie  terminale  du  jéjunum  est  très  épaissi,  au  point  de 
diminuer  la  lumière  du  canal  d'environ  la  moitié  de  son  diamètre.  Cette 
ecchymose,  véritable  thrombus  intestinal,  s'étend  sur  une  longueur  de 
plus  de  20  centimètres.  On  remarque  encore  d'autres  thrombus,  mais 
moins  longs,  plus  rapprochés  du  pylore,  et  d'autres  de  la  valvule  iléo- 
cœcale.  11  y  a  ainsi  cinq  ou  six  grandes  plaques  rouge  foncé  et  quelques- 
unes  plus  petites,  du  volume  d'une  tête  d'épingle  à  celui  d'une  pièce  de 
50  centimes.  Ces  petites  ecchymoses  sont  toutes  situées  sur  le  bord  de 
l'intestin  opposé  à  l'insertion  mésentérique.  Les  lésions  sont  bornées  à 
l'intestin  grêle,  au  mésentère  et  aux  ganglions  mésentériques.  Le  mé- 
sentère apparaît  absolument  ecchymotique  et  comme  gélatineux,  mais 
là  l'infiltration  est  transparente.  Ganglions  énormes  et  gorgés  de  sang. 

L'intestin  enlevé  et  déroulé  fut  lavé.  11  ne  sortit  guère  que  l'eau 
introduite  et  teintée  de  bile.  A  l'ouverture  de  l'intestin,  les  ecchymoses 
présentent  toutes  les  mômes  caractères.  La  plus  étendue  est  d'une  cou- 
leur moins  foncée  sur  la  face  péritonéale  que  sur  la  muqueuse;  celle-ci 
est  tuméfiée,  rouge  vineux;  nulle  part  d'ulcération  ni  de  gangrène.  Elle 
est  moins  ecchymotique  à  la  partie  de  l'intestin  opposée  à  l'insertion  du 
mésentère  qu'au  niveau  de  cette  partie.  U  en  résulte  que  les  plaques 
de  Peyer  apparaissent  comme  déprimées  et  entourées  d'une  sorte  de 
bourrelet  formé  par  la  distension  de  la  muqueuse.  Au  niveau  des 
ecchymoses,  la  paroi  intestinale  est  extrêmement  épaissie  ;  elle  atteint 
presque  un  centimètre  d'épaisseur.  Vues  par  la  surface  de  section,  les 
lésions  ne  paraissent  consister  que  dans  une  infiltration  sanguine 
simple;  ce  sont  de  véritables  hémorragies  interstitielles.  L'intégrité 
apparente  de  l'intestin  dans  les  intervalles  est  complète. 

L'estomac  est  d'apparence  normale  ainsi  que  la  valvule  iléo-cœcale. 
Je  gros  intestin  et  le  rectum. 

Pas  d'épanchement  dans  la  cavité  pleurale. 

Les  poumons  sont  congestionnés.  Un  tubeixule  crétacé  existe  au 
sommet  gauche. 

Le  cœur  est  vide  de  sang;  le  myocarde  d'aspect  normal. 

Le  foie  pèse  1  520  grammes  et  n'offre  pas  de  lésion  appréciable  à 
l'œil  nu. 

Rate  pesant  220  grammes,  assez  ferme. 

Les  reins,  sur  la  coupe,  sont  d'une  coloration  un  peu  terne  au 
niveau  de  la  substance  corticale. 
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La  vessie  est  vide,  sans  lésion  appréciable. 

A  Touverture  du  crâne,  on  constate  que  les  vaisseaux  méningés 
sont  pleins  de  sang  noir.  Liquide  ventriculaire  abondant. 


Devant  ces  constatations  de  l'autopsie  comme  au  lit  du 
malade,  notre  embarras  était  grand.  C'est  alors  que  la  profes- 
sion du  malade  nous  revient  à  l'esprit.  L'hypothèse  d'un 
charbon  interne  ^  sans  lésions  cutanées,  se  présenta  alors  à 
nous.  Elle  ne  tarda  pas  à  se  vérifier  pleinement. 

Examen  microscopique.  —  Des  préparations  extempora- 
nées  faites  avec  du  sang  de  la  rate  et  du  foie  montrèrent  des 
bacilles  nombreux  et  ayant  tous  les  caractères  du  bacilltis 
anthracis. 

Des  fragments  d'intestin  grêle  et  des  divers  viscères  furent 
durcis  dans  l'alcool  absolu.  Sur  les  coupes  de  l'intestin  grêle, 
portant  sur  les  parties  ecchymosées  et  colorées  d'abord  sim- 
plement au  picro-carmin,  on  constate  une  congestion  extraor- 
dinaire portant  sur  toutes  les  tuniques  de  l'intestin.  Les  capil- 
laires sont  distendus  et  littéralement  gorgés  de  sang.  Dans  la 
muqueuse,  dans  la  sous-muqueuse  ainsi  que  dans  la  muscu- 
leuse,  existent  des  extravasa  sanguins  qui  dissocient  la  mus- 
culeuse  notamment  au  point  de  rendre  la  recherche  des  fibres 
musculaires  par  places  assez  difficile.  Les  villosités  intestinales 
sont  extrêmement  élargies,  en  forme  de  massue,  infiltrées  dans 
toute  leur  étendue  de  globules  blancs.  Le  revêtement  épithélial 
a  totalement  disparu  tant  sur  les  villosités  qu'au  niveau  des 
glandes.  Il  n'existe  plus  que  le  fond  des  glandes  dé  Lieberkiihn 
et  môme,  par  places,  toute  trace  de  glandes  a  disparu. 

Les  coupes  de  l'intestin  ont  été  en  outre  colorées  par  la 
solution  aqueuse  de  violet  de  gentiane  (méthode  de  Weigert) 
et  par  la  méthode  de  Gram.  On  y  décela  ainsi  dans  l'épaisseur 
des  villosités,  dans  le  corps  de  la  muqueuse  et  de  la  sous-mu- 
queuse la  présence  de  nombreux  bacilles  rectilignes  à  extré- 
mités nettement  coupées,  ayant  l'aspect  caractéristique  du 
hacillus  anthracis.  Au  niveau  de  la  musculeuse,  ces  bacilles 
sont  moins  abondants.  On  constata  en  outre,  sur  les  villosités 
dépouillées  de  leur  épithélium  et  sur  le  derme  de  la  muqueuse 
dont  Tépithélium  est  également  desquamé,  la  présence  d'assez 
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nombreux  microcoques  et  de  bacilles  courts.  Mais  ces  mi- 
crobes n'occupent  que  la  portion  la  plus  superficielle  de  l'in- 
testin et  ne  se  retrouvent  point  dans  les  couches  profondes  de 
la  muqueuse  ni  dans  l'épaisseur  de  la  musculeuse.  Il  est  visible 
par  conséquent  qu'il  ne  s  agit  là  que  d'une  invasion  secon- 
daire. 

Sur  les  coupes  de  la  rate  colorées  par  les  mêmes  procédés, 
bn  constate  dans  les  sinus  aussi  bien  que  dans  les  travées  de 
la  pulpe  la  présence  de  bactéridies,  plus  courtes  que  celles 
que  l'on  rencontre  dans  l'intestin,  réparties  par  amas  assez 
discrets  dans  l'organe.  Il  en  est  de  même  pour  le  foie.  Tant 
par  la  méthode  de  Weigert  que  par  celle  de  Gram,  on  y  dé- 
cèle çà  et  là  quelques  nids  de  bacillus  anthracis  remarquables 
par  leur  peu  de  longueur.  Ces  amas  bacillaires  existent  tant 
à  la  périphérie  du  lobule  hépatique  dans  la  gaine  de  Glisson 
que  dans  l'intérieur  même  du  lobule,  et  leur  topographie 
n'offre  rien  de  systématique  ni  de  constant.  Les  cellules  hé- 
patiques présentent  leur  aspect  normal  et  les  noyaux  se  colo- 
rent facilement.  Il  existe  toutefois  une  cirrhose  très  accusée 
(le  malade  était  notoirement  alcoolique). 

Sur  les  coupes  du  rein  on  constate  un  certain  nombre  de 
bacilles  irrégulièrement  répartis  surtout  dans  la  substance  cor- 
ticale et  dans  le  voisinage  des  glomérules.  Mais  ces  bacilles 
sont  beaucoup  moins  nombreux  que  dans  le  foie  et  dans  la 
rate.  Ils  sont  disséminés  par  unités  et  non  réunis  en  foyers. 
Dans  la  substance  médullaire  ils  sont  encore  plus  rares.  Le 
revêtement  épithélial  tant  des  tubes  contournés  que  des  tubes 
droits  n'offre  pas  de  lésion  bien  notable*. 

Expériences  de  culture  et  d'inoculation.  —  Du  sang  prélevé 
dans  la  rate  au  moment  de  l'autopsie  a  été  inoculé  par  piqûre 
dans  des  tubes  de  gélatine.  Dans  tous  ces  tubes  qui  furent 
maintenus  pendant  quelques  jours  à  la  température  do  20  de- 
grés, il  y  eut  développement.  Au  bout  de  ce  temps,  à  l'examen 
microscopique  des  cultures  ainsi  obtenues,  on  constata 
qu'aucune  d'entre  elles  n'était  pure.  Elles  renfermaient  toutes 


1.  Les  pièces  et  les  coupes  ont  été  présenit^ca  ù   Iji  Société  anatomlquc  le 
à6  avril.  Les  pièces  sont  déposées  au  musée  Dupuytren. 
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des  filaments  sporulés  du  bacillus  anthracis,  mais  mêlés  à  des 
bactéries  diverses. 

Pour  mettre  en  évidence  avec  certitude  la  présence  du 
bacillus  anthracis^  nous  pratiquâmes  avec  des  parcelles  de  ces 
cultures  impures  des  cultures  sur  plaques  dans  la  gélatine 
nutritive,  selon  la  méthode  de  Koch.  Les  plaques  ainsi  ense- 
mencées et  maintenues  à  20  degrés  ont  montré  au  bout  de 
deux  jours  des  colonies  caractéristiques  du  bacillus  anthracis 
se  présentant  sous  Taspect  suivant:  points  ronds,  d'un  gris 
mat,  montrant  avec  un  grossissement  moyen  un  enchevêtre- 
ment de  filaments  très  fins.  Ces  filaments  extrêmement  nom- 
breux ont  leurs  extrémités  enroulées  en  volutes  ondulées  et 
se  détachant  de  la  périphérie  de  la  colonie  pour  s'étendre  dans 
différentes  directions. 

Des  parcelles  de  ces  colonies  furent  prélevées  à  l'aide  du 
fil  de  platine  et  ensemencées  par  piqûre  dans  des  tubes  do  gé- 
latine. Les  cultures  pures  ainsi  obtenues  offrirent  l'aspect 
caractéristique  4es  cultures  de  charbon  dans  la  gélatine  : 
développement,  le  long  du  trait  de  la  piqûre,  d'un  feutrage 
arborescent  avec  liquéfaction  consécutive  de  la  gélatine.  A 
Texamen  microscopique,  ces  cultures  se  montrèrent  compo- 
sées exclusivement  des  filaments  charbonneux  sporulés  que 
tout  le  monde  connaît.  Des  traces  de  ces  cultures  ont  été  ino- 
culées à  deux  cobayes  qui  ont  succombé  au  bout  de  48  heures 
au  charbon  type  :  oedème  gélatineux  caractéristique  au  point 
d'inoculation,  rate  énorme,  farcie  de  bactéridies,  sang  du  cœur 
également  rempli  de  bactéridies  et  présentant  l'état  aggluti- 
natif  des  globules  rouges. 

L'examen  microscopique  de  l'intestin  et  des  principaux 
viscères,  les  cultures  faites  avec  le  sang  prélevé  dans  la  rate, 
l'inoculation  de  ces  cultures  aux  cobayes,  établissent  donc 
avec  une  netteté  absolue  que  l'affection  mystérieuse  à  laquelle 
avait  succombé  notre  malade  était  bien  le  charbon. 

Les  symptômes  présentés  par  notre  malade  rappelaient 
soit  ceux  d'un  étranglement  interne,  avec  coUapsus,  soit  ceux 
d'un  empoisonnement,  ou  bien  encore  ceux  d'un  choléra  sec  : 
vomissements,  ballonnement  du  ventre,  absence  de  matières 
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et  de  gaz,  d'urines,  suppression  du  pouls,  algidité  du  nez  et 
des  extrémités,  congestion  pulmonaire,  conservation  de  l'in- 
telligence, tout  cela  constitue  un  ensemble  symptomatique 
bien  connu  depuis  Raimbert  et  Bourgeois  dans  les  cas  mortels 
de  pustule  maligne.  «  La  période  ultime  de  Tempoisonnement 
que  détermine  le  virus  charbonneux  a  la  plus  grande  ana- 
logie avec  l'apparence  qu'offrent  les  cholériques  sur  le  point 
de  succomber  dans  l'état  algide  et  quand  les  évacuations  ont 
cessé  * . 

On  sait  combien  il  est  difficile  parfois  de  diagnostiquer,  en 
dehors  des  épidémies,  le  choléra  d'un  empoisonnement  ou  d'un 
étranglement  interne.  La  même  difficulté  se  retrouve  pour  le 
charbon  intestinal.  Waldeyer  pensa  à  un  empoisonnement  dans 
le  premier  cas  observé  par  lui.  Leube  et  Millier  en  firent  au- 
tant, et  dans  un  cas  de  Babes  le  soupçon  fut  tel  que  l'autopsie 
médico-légale  fut  ordonnée.  Nous  crûmes,  nous  aussi,  à  un 
empoisonnement. 

De  pareils  symptômes  rappelant  ceux  de  l'étranglement 
interne  ou  d'un  empoisonnement,  sans  avoir  rien  de  pathogno- 
monique,  pourraient,  dans  les  cas  futurs  de  charbon  interne, 
mettre  sur  la  voie  du  diagnostic,  surtout  s'ils  se  rencontrent 
chez  un  ouvrier  mégissier,  ou  encore  chez  un  ouvrier  en  crins 
ou  en  cornes,  chez  un  homme  en  un  mot  travaillant  la  dé- 
pouille des  animaux. 

L'embarras  pourrait  persister  à  l'autopsie,  en  face  des  lé- 
sions macroscopiques.  Il  est  donc  important  de  les  bien  dé- 
crire. Nous  n'avons  pu  mieux  les  comparer  qu'à  des  thrombus, 
à  des  ecchymoses  énormes  de  l'intestin.  Ce  sont  les  mêmes 
lésions  qu'a  décrites  M.  le  professeur  Straus  dans  un  cas  de 
charbon  mortel,  avec  pustule  maligne,  qu'il  a  observé*.  Tou- 
tefois nous  n'avons  pas  trouvé  cette  ressemblance  avec  des 
furoncles,  que  note  M.  Straus.  Peut-être  faut-il  attribuer  cette 
différence  à  un  degré  moins  avancé  des  lésions  dans  notre 
cas.  Mais  le  reste  des  lésions  est  exactement  semblable.  Plaques 

1.  Bourgeois,  Traité  pratique  de  la  pustule  maligne  et  de  l'œdème  malin, 
Paris,  1861,  p.  li. 

2.  Straus,  Cas  de  charbon  mortel  {Arch,  de  phys,    1883,  t.  I,  p.  298)  et  U 
Charbon  des  animaux  et  de  l'homme.  JParis,  1887. 
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ecchymotiques,  infiltration  sanguine  et  gélatinitorme  des 
replis  du  péritoine,  engorgement  sanguin  et  bacillaire  des 
ganglions  mésentériques.  Le  gros  intestin  dans  notre  cas 
était  respecté.  L'estomac,  s'il  présente  des  lésions,  les  pré- 
sente généralement  à  un  degré  moins  avancé  que  l'intestin 
grêle.  La  coloration  rouge  des  ecchymoses  intestinales,  aussi 
prononcée  du  côté  du  péritoine  que  du  côté  de  la  muqueuse, 
est  très  frappante  ;  il  en  est  de  môme  de  cette  couleur  jaune 
irisée,  phosphorescente,  de  ces  reflets  métalliques  que  pré- 
sente la  muqueuse  intestinale.  Tous  les  auteurs  ont  noté  cet 
aspect.  Il  est  donc  important  de  le  retenir. 

Le  cas  que  nous  venons  de  relater  est  aussi  très  instructif 
au  point  de  vue  de  l'étiologie  et  de  l'hygiène  professionnelle. 
L'introduction  dans  l'économie  du  bacillm  anthracis,  chez  les 
gens  qui  meurent  de  charbon  interne,  sans  pustule  maligne, 
se  fait,  on  le  sait,  par  la  voie  pulmonaire  ou  par  la  voie  intes- 
tinale. Sans  insister  sur  le  charbon  pulmonaire,  rappelons  briè- 
vement qu'on  ne  l'a  observé  jusqu'ici  que  chez  les  trieurs  de 
laine,  à  Bradford  [Woolsorters  disease)  et  que,*  malgré  les 
précautions  prises  pour  désinfecter  la  laine,  on  observe  encore 
chaque  année  dans  les  manufactures  de  Bradford  trois  ou 
quatre  cas  de  charbon  pulmonaire. 

Le  charbon  intestinal  a  été  surtout  observé  en  Autriche, 
chez  les  chiff'onniers  de  Vienne  [Hadernkrankheit)  '  ainsi  que 
chez  des  ouvriers  employés  à  l'industrie  du  cuir  ou  du  crin 
(ouvriers  cordiers,  Wagner),  Wagner  suppose  que  les  ouvriers 
cordiers  auxquels  il  avait  eu  affaire  s'étaient  inoculé  la  maladie 
par  leurs  aliments  qu'ils  déposaient  sur  des  crins  souillés  en 
attendant  l'heure  des  repas.  Quoi  qu'il  en  soit,  les  spores  dé- 
gluties, absorbées,  pénètrent  dans  l'intestin  sans  avoir  été 
détruites  par  l'action  du  suc  gastrique,  et  c'est  au  niveau  de  la 
muqueuse  de  l'intestin,  dans  un  milieu  légèrement  alcalin, 
qu'elles  franchissent  la  barrière  épithéliale  et  font  irruption 
dans  l'économie. 

Il  est  presque  certain  que,  pour  arriver  vivantes  dans  Tin- 

1.  Nous  devons  ce  renseignement  à  l'obligeance  de  M.  le  docteur  Hihe 
médecin  do  la  ville  de  Bradford. 

2.  Straus,  le  Charbon  des  animaux  et  de  Vhomme, 
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tes  tin,  elles  ont  dû  être,  pour  ainsi  dire,  enrobées  dans  des 
matières  alimentaires,  le  suc  gastrique  pur  exergant  à  dS"",  en 
moins  d'une  demi-heure,  une  action  destructive  complète  sur 
les  cultures  sporulées  du  bacillus  anthracis,  ainsi  que  cela 
résulte  des  expériences  de  MM.  Straus  et  Wurtz  *.  Il  est  difficile 
de  concevoir  pour  notre  malade  un  mode  d'infection  autre 
que  l'absorption  par  les  voies  digestives. 

Nous  avons  pu,  au  point  de  vue  de  l'étiologio  de  ce  cas, 
recueillir  quelques  renseignements  intéressants.  Le  malade 
travaillait  dans  une  maison  dont  un  ouvrier  était  sorti  de  Thô- 
pital  Necker  vers  le  20  avril,  guéri  d'une  pustule  maligne.  Cet 
ouvrier  travaillait  dans  un  atelier  où  les  peaux  fraîches  subis- 
sent une  des  premières  préparations  du  mégissage.  Notre 
malade,  au  contraire,  faisait  ce  qu'on  appelle  le  palisson,  opé- 
ration qui  consiste  à  étaler  les  peaux  racornies  et  sèches.  Il  nous 
déclarait  qu'il  n'y  avait  jamais  eu  de  charbon  dans  son  atelier. 
En  effet,  les  peaux  avant  d'arriver  au  palisson  subissent  un  cer- 
tain nombre  de  manipulations,  ce  qui  explique  bien  la  rareté  du 
charbon  chez  les  palissonniers.  La  plupart  des  opérations  de 
la  mégisserie,  le  dessaignagCy  le  reverdissage,  la  mise  en  chaux^ 
le  débourrage,  Véchamage,  le  foulage,  le  travail  de  rivière,  la 
mise  en  confit^  enfin  la  mise  en  nourriture  y  la  sèche  et  Vétendage 
précèdent  le  palisson.  Sans  décrire  toutes  ces  opérations,  nous 
pouvons  dire  que  quelques-unes  doivent  exercer  une  vraie 
action  antiseptique  sur  les  bacilles.  La  mise  en  chaux  par 
exemple,  qui  dure  de  quatre  à  dix  jours,  peut  certainement 
compter  parmi  ces  dernières,  soit  qu'on  se  serve  du  pelanage, 
série  de  bains  de  chaux  consécutifs,  soit  qu'on  se  serve  de  Yen- 
chaussenage,  opération  qui  consiste  à  enduire  les  peaux  d'une 
bouillie  d'orpiment  et  de  chaux.  L'échaufTe,  qui  consiste  à  sou- 
mettre les  peaux  à  un  commencement  de  fermentation  en  les 
tenant  pendant  un  certain  temps  dans  une  étuve  chauffée  à  un 
degré  convenable,  peut  jouer  aussi  un  certain  rôle  antisep- 
tique, les  microbes  de  la  putréfaction  ainsi  développés  devant 
entrer  en  concurrence  avec  les  bacilles  charbonneux. 

Il  est  donc  vraiment  surprenant  que,  malgré  ces  opérations 

!.  De  l'action  du  suc  f/astrtqiie  sur  quelques  microbes  pathogènes  [Arch.  de 
méd.  exp.,  1889,  p.  37C). 
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multiples  auxquelles  les  peaux  ont  été  soumises,  avant  d'être 
maniées  par  notre  malade^  6es  peaux  aient  encore  pu  renfer- 
mer des  spores  vivantes  et  douées  de  toute  leur  virulence.  Elles 
ont  néanmoins  pu  infecter  par  le  tube  digestif  notre  malade, 
dont  la  tâche  consistait  à  ouvrir,  à  étendre  les  peaux  complè- 
tement tannées,  sèches  et  racornies.  C'est  un  exemple  frap- 
pant, et  qui  vient  s'ajouter  à  d'autres  analogues,  de  la  résis- 
tance si  grande  et  de  la  vitalité  qui  caractérisent  la  spore  du 
bacillus  anthracis. 


•  ■ 


IV 

NOUVEAU    PROCÉDÉ 

POUR  LA  RECHERCHE  ET  LE  DOSAGE 

DE 

L'AQDE  CHLORHÏDRIQUE  DANS  LE  LIQUIDE  STOMACAL 

Par   m.  lr   D*  BOURGET 

PriTKt-docenl  h  la  Pnculté  do  médecine  de  Gen^^ve 


Dans  le  dernier  numéro  des  Archives  de  médecine  expéri- 
mentale (p.  717),  M.  Georges  a  fait  paraître  un  travail  qui  ré- 
sume, d'une  manière  très  complète  et  très  claire,  Tétet  actuel  de 
nos  connaissances  sur  l'analyse  chimique  du  contenu  stomacal. 
Comme  suite  à  cet  important  mémoire,  qui  sera  toujours  con- 
sulté avec  fruit  par  le  médecin,  je  voudrais  indiquer  rapide- 
ment quelques  modifications  et  quelques  détails  pratiques  sur 
ces  diverses  opérations. 

Pendant  ces  deux  dernières  £nnées  j'ai  fait  journellement 
une  ou  plusieurs  analyses  du  contenu  stomacal,  et  j'ai  pu  me 
rendre  compte  de  la  valeur  des  différents  procédés  décrits  par 
M.  Georges. 

La  première  question  qui  se  pose  est  celle  du  procédé  à 
employer  pour  recueillir  le  contenu  stomacal.  Pour  résoudre 
cette  question  il  faut  simplement  examiner  ce  qui  se  passe 
dans  un  estomac  sain  après  un  repas  ordinaire.  Plusieurs  son- 
dages faits  chez  des  individus  robustes  et  jouissant  de  ce 
qu'on  est  convenu  d'appeler  un  bon  estomac,  m'ont  démontré 
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que  Tacide  chlorhydrique  apparaissait  dans  le  second  quart 
d'heure  qni  suit  Tintroduction  des  aliments  ;  il  augmente  peu 
à  peu,  suivant  la  quantité  et  la  qualité  de  la  nourriture,  pour 
arriver  à  son  maximum  trois  heures  après.  C'est  à  ce  moment 
qu'il  faut  recueillir  le  contenu  stomacal,  si  Ton  veut  pouvoir 
apprécier  la  quantité  totale  d'acide  chlorhydrique  que  l'esto- 
mac est  capable  de  fournir. 

Comme  dans  toutes  ces  recherches  nous  devons  tendre  à 
un  but  pratique,  il  faut  avant  tout  essayer  la  puissance  diges- 
tive  de  l'estomac  vis-à-vis  d'une  nourriture  normale  que  nous 
représenterons  par  le  pain  et  la  viande,  et  nous  nous  sommes  ar- 
rêté au  mode  de  faire  suivant  :  on  hache  menu  50  ou  80  grammes 
de  viande  rôtie  et  50  grammes  de  pain  ordinaire  (surtout  la 
croûte),  on  assaisonne  avec  une  pointe  de  couteau  de  sel  de  cui- 
sine. Le  malade  prend  cette  pâtée  en  buvant  peu  à  peu  deux 
verres  d'eau.  En  général  je  fais  prendre  avant  ce  repas  une  tasse 
de  bouillon  bien  chaud.  Après  deux  heures  et  demie  ou  trois 
heures  je  retire  avec  une  sonde  stomacale  ordinaire  le  contenu 
de  l'estomac.  Lorsque  par  ses  propres  contractions  cet  organe 
s'est  débarrassé  de  la  plus  grande  partie  de  son  contenu,  je  prends 
note  de  la  quantité  et  je  mets  à  part  cette  première  portion  de 
liquide,  puis  j'introduisdans  l'estomac  de  l'eau  tiède  par  quantité 
de  200  centimètres  cubes  environ,  et  je  procède  ainsi  au  lavage 
complet  de  l'organe  digestif,  aussi  longtemps  que  le  liquide  qui 
en  ressort  donne  une  réaction  acide  avec  le  papier  de  tourne- 
sol. Ces  quantités  successives  de  liquides  sont  réunies  et  on 
note  leur  quantité. 

Le  premier  liquide  retiré,  qui  est  donc  le  plus  concentré, 
servira  à  la  recherche  qualitative  de  l'acide  chlorhydrique. 
Pour  cela  je  commence  par  me  renseigner  sur  la  plus  ou  moins 
grande  abondance  des  peptones  contenues  dans  ce  liquide  en  y 
ajoutant  quelques  gouttes  d'une  solution  d'acide  picrique  à 
1  p.  100;  en  présence  des  peptones  il  se  produit  un  précipité 
plus  ou  moins  volumineux,  qui  doit  se  redissoudre  complète- 
ment en  chauffant  ou  en  ajoutant  3  ou  3  gouttes  d'acide  ni- 
trique. Ce  précipité  nous  indique  qu'il  y  a  ou  qu'il  y  a  eu  à  un 
moment  donné  de  l'acide  chlorhydrique  libre  dans  l'estomac. 
Je  continue  la  recherche  en  plaçant  dans  le  fond  d'une  petite 
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capsule  de  porcelaine  quelques  gouttes  du  liquide  stomacal, 
et  3  ou  3  gouttes  du  réactif  de  Giinzburg  (1  gramme  de  phlo- 
roglucine,  2  grammes  de  vanilline  et  50  grammes  d'alcool). 
En  agitant  continuellement  la  capsule,  je  chauffe  modérément 
et  avec  précaution  sur  le  feu  nu,  jusqu'à  évaporation  complète 
et  en  observant  le  moment  où  va  se  produire  la  coloration 
rouge  intense,  qui  se  manifeste  lorsqu'il  y  a  présence  d'acide 
chlorhydrique. 

Cette  coloration  ne  se  produira  que  dans  le  cas  où  il  reste 
encore  une  minime  quantité  d*acide  chlorhydrique  libre  ;  elle 
n'aura  pas  lieu  dans  les  cas  où  tout  cet  acide  est  fixé  par  l'albu- 
mine. Cette  combinaison  de  l'acide  chlorhydrique  et  de  l'al- 
bumine, quoique  très  peu  stable,  suffit  pour  empêcher  la 
réaction. 

L'expérience  suivante  fera  comprendre  pourquoi  la  réac- 
tion de  Giinzburg  seule  ne  suffit  pas  pour  conclure  à  l'absence 
de  l'acide  chlorhydrique.  Je  prends  un  liquide  stomacal  con- 
tenant 3  p.  1  000  d'acide  chlorhydrique  libre; quelques  gouttes 
de  ce  liquide,  évaporées  avec  2  gouttes  du  réactif  de  Giinzburg, 
donnent  une  magnifique  coloration  rouge  vif.  Cette  constata- 
tion faite,  je  mets  BO  centimètres  cubes  du  liquide  dans  un 
petit  ballon  de  verre,  puis  j'ajoute  un  excès  d'albumine  cuit« 
hachée  ;  je  place  le  tout  à  l'étuve  à  39^  jusqu'à  ce  que  la  disso- 
lution de  l'albumine  ne  se  fasse  plus  ;  pendant  le  cours  de  cette 
digestion  artificielle,  je  constate  de  temps  en  temps  si  la  réac- 
tion de  Giinzburg  se  produit  encore,  et  je  vois  que  peu  à  peu 
elle  diminue  d'intensité  à  mesure  que  l'acide  chlorhydrique  se 
fixe  sur  l'albumine.  Elle  ne  se  produit  plus  une  fois  que  le 
liquide  est  devenu  incapable  de  dissoudre  l'albumine  restante. 

La  titration  du  liquide  me  montre  que  l'acidité  est  toujours 
la  même,  et  il  faut  le  même  nombre  de  centimètres  cubes  de 
solution  normale  de  soude  caustique  au  dixième  pour  le  satu- 
rer qu'avant  l'expérience.  Ce  n'est  pas,  comme  on  l'a  dit,  la 
trop  grande  concentration  du  liquide,  par  les  peptones,  qui 
empêche  la  réaction  de  se  produire,  car  il  suffit  d'y  ajouter 
une  très  minime  quantité  d'acide  chlorhydrique  (0,50  p.  1 000) 
pour  obtenir  de  nouveau  une  coloration  rouge  très  manifeste. 
Nous  pouvons  donc  conclure  de  ces  faits  que  l'acide  chlorhy- 
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driqiie  fixé  sur  l'albumine,  même  très  faiblement,  ne  donne 
plus  la  réaction  de  Giinzburg.  Pour  faire  cette  expérience,  la 
digestion  à  l'étuve  doit  durer  au  moins  â4  heures. 

Nous  savons  maintenant  pourquoi,  dans  un  suc  gastrique 
à  acidité  chlorhydrique  normale,  il  peut  se  faire  que  le  réactif 
de  Giinzburg  donne  un  résultat  négatif.  Ce  n'est  donc  pas  que 
ce  réactif  soit  infidèle,  au  contraire;  mais  il  ne  faut  lui  deman- 
der que  ce  qu'il  peut  et  doit  donner  :  il  n'indiquera  pas  s'il  y 
a  eu  à  un  moment  donné  de  l'acide  chlorydrique  dans  l'esto- 
mac ;  mais  seulement  si,  au  moment  de  la  recherche,  il  y  a  en- 
core de  l'acide  à  l'état  libre,  et  pour  ce  renseignement,  il  est 
préférablo^à  tous  les  autres  réactifs  décrits;  il  est  surtout  bien 
supérieur  aux  réactifs  dérivés  de  Taniline,  qui  doivent  être 
abandonnés  (cependant  la  coloration  violette  de  la  tropéoline 
est  très  sûre,  quoique  moins  sensible  que  le  réactif  de  Giinz- 
burg). 

De  ce  qui  précède,  nous  pouvons  conclure  que  le  réactif 
picnque  nous  indique  s'il  y  a  eu  à  un  moment  dominé  de  r acide 
chlorhydrique  libre,  et  le  réactif  de  Gûnzburg,  s' il  y  en  a  encore 
ail  moment  de  Fexpérience.  Cela  explique  suffisamment  la  né- 
cessité d'employer  simultanément  ces  deux  réactifs. 

Il  ne  faut  pas  oublier  que  Tacide  chlorhydrique  seul  est  ca- 
pable de  donner  des  peptones  vraies  avec  les  albuminoïdes  et 
la  pepsine.  Les  liquides  stomacaux  qui  n'ont  contenu  que  de 
l'acide  lactique  ou  d'autres  acides  organiques,  ne  donnent 
pas  ce  précipité  de  peptone  par  l'acide  picrique,  ou  bien  s'ils 
donnent  un  précipité  (à  cause  des  albumincudes  en  dissolu- 
tion), il  ne  se  dissout  ni  par  la  chaleur  ni  par  l'acide  nitrique; 
au  contraire,  ce  précipité  se  coagule  davantage. 

Il  peut  arriver  qu'un  liquide  stomacal  contienne  à  la  fois 
des  albumines  en  dissolution  et  des  peptones.  Dans  ces  cas, 
après  avoir  introduit  le  réactif  picrique,  on  chauffe  le  liquide 
et  on  filtre  ;  après  refroidissement  du  liquide  filtré,  les  peptones 
dissous  se  reprécipiteront. 

Une  fois  fixé  sur  la  présence  de  l'acide  chlorhydrique  libre 
ou  combiné  à  l'albumine,  il  faut  procéder  à  la  recherche  quan- 
titative de  cet  acide.  Pour  cela,  on  fait  passer,  au  travers  du 
même  filtre  qui  a  servi  pour  la  première  partie  du  liquide  re- 
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tiré  de  Testoinac,  toute  la  quantité  des  eaux  de  lavage;  on  mé- 
lange ainsi  tous  ces  liquides,  en  même  temps  qu'on  lave  les 
résidus  plus  acides  provenant  de  la  première  iiltration. 

Nous  avons  maintenant  un  seul  liquide  dont  on  fixera  le 
degré  d'acidité  par  une  solution  normale  de  soude  caustique 
au  dixième.  Ce  degré  d'acidité  totale  nous  servira  plus  tard  à 
calculer  la  quantité  des  acides  organiques. 

Le  procédé  que  j'emploie  pour  la  recherche  quantitative  de 
Tacide  chlorhydrique  est  basé  sur  la  combinaison  des  acides 
contenus  dans  Testomac  avec  le  carbonate  de  baryum.  C'est 
Sjôq  vist  (de  Stockholm)  *  qui  a  fixé  le  principe  de  cette  méthode  ; 
mais  la  titration  telle  qu'il  l'indique,  c'est-à-dire  au  moyen  du 
bichromate  de  potasse,  est  longue  et  difficile  à  appliquer. 

Mon  procédé  nécessite  deux  liqueurs  titrées  : 

V  Une  solution  contenant  exactement  4  p.  100  d'acide 
chlorhydrique  ; 

â""  Une  solution  de  soude  caustique  dont  10  centimètres 
cubes  neutralisent  exactement  1  centimètre  cube  de  la  solu- 
tion précédente. 

On  opère  sur  une  plus  ou  moins  grande  quantité  de  liquide, 
suivant  la  quantité  d'acide  qu'il  peut  contenir  et,  avec  un  peu 
de  pratique,  on  arrive  à  savoir  approximativement  quelle  est 
cette  proportion  d'acide,  suivant  l'intensité  de  la  coloration 
rouge  ou  suivant  le  volume  du  précipité  obtenu  par  l'acide  pi- 
crique. 

On  introduit  donc  10,  20,  30  centimètres  cubes,  etc.  de  li- 
quide stomacal  ^ans  un  creuset  en  porcelaine  en  lui  mélan- 
geant une  petite  pointe  de  couteau  de  carbonate  de  baryum 
pur  ;  on  chauffe  doucement,  et,  le  liquide  une  fois  complète- 
ment évaporé,  on  augmente  progressivement  la  chaleur  jus- 
qu'à carbonisation  complète  de  la  masse.  Les  sels  organiques 
de  baryum  (et  surtout  le  lactate)  sont  détruits  ;  seul  le  chlorure 
de  baryum  n'est  pas  décomposé.  Après  refroidissement,  le  ré- 
sidu est  détaché  avec  précaution  des  parois,  et  autant  que  pos- 
sible pulvérisé;  ensuite,  on  l'épuisé  par  Teau  bouillante  jus- 
qu'à ce  qu'on  ait  extrait  tout  le  chlorure  de  baryum  contenu 

1.  Zeiischrift  fUr  physiologische  Chemie^  octobre  1888. 
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dans  la  masse  charbonneuse.  L'opération  est  achevée  lorsque 
le  liquida  qui  traverse  le  filtre  ne  donne  plus  de  précipité  avec 
Tacide  sulfurique  ;  mais  on  ne  doit  procéder  à  ce  contrôle 
qu'après  avoir  bien  lavé  le  filtre  à  l'eau  bouillante  pour  ne  pas 
perdre  trop  de  substance.  Le  liquide  filtré  est  précipité  par 
quantité  suffisante  d'une  solution  concentrée  de  carbonate  de 
sodium  (1  :  3).  Le  précipité  de  carbonate  de  baryum  formé  est 
recueilli  sur  un  très  petit  filtre  lavé  et  arrosé  avec  de  l'eau 
distillée,  jusqu'à  ce  que  le  liquide  de  lavage  ne  donne  plus  de 
réaction  alcaline  avec  le  papier  de  tournesol.  On  introduit 
alors  le  filtre  et  le  précipité  dans  un  ballon  jaugé  de  100  cen- 
timètres cubes  et  on  verse  dessus  10  centimètres  cubes  de  la 
solution  titrée  d  acide  chlorhydrique  à  1  p.  100.  On  agite 
violemment,  de  manière  à  désagréger  complètement  le  filtre, 
et  on  remplit  le  ballon  jusqu'au  trait  de  jauge.  Les  différentes 
couches  de  liquide  une  fois  bien  mélangées,  on  filtre,  puis  on 
prend  10  centimètres  cubes  de  ce  liquide  filtré  qu'on  introduit 
dans  un  petit  vase  à  précipiter;  on  ajoute  3  ou  4  gouttes  de 
phénolphtaléine  en  solution  alcoolique  à  1  p.  100;  on  peut 
aussi  employer  le  tournesol,  mais  je  lui  préfère  la  phénol- 
phtaléine, qui  donne,  dans  les  milieux  acides,  un  liquide 
incolore,  passant  au  rouge  carmin  par  les  alcalis.  On  apprécie 
plus  facilement  ce  changement  brusque  de  coloration  que  le 
passage  du  rouge  au  bleu  de  tournesol. 

Au  moyen  d*une  pipette  graduée  ou  d'une  burette  de  Mohr, 
on  titre  la  quantité  d'acide  non  saturé,  au  moyen  de  la  solu- 
tion de  soude  caustique  indiquée  plus  haut.  Le  nombre  des 
centimètres  cubes  saturés  indique  immédiatement  la  quantité 
d'acide  chlorhydrique  dans  le  volume  du  liquide  employé 
pour  l'expérience,  et  une  simple  multiplication  nous  renseigne 
sur  la  totalité  de  Tacide  contenu  dans  l'estomac. 

Pour  connaître  la  proportion  des  acides  organiques,  il 
suffira  de  déduire  la  quantité  d'acide  chlorhydrique  trouvé, 
de  l'acidité  totale  déterminée  au  commencement  de  l'opéra- 
tion. Ces  acides  organiques  peuvent  être  calculés  comme  acide 
lactique. 

Jusqu'à  présent  on  a  toujours  exprimé  l'acidité  du  suc 
gastrique  en  pour  mille.  Il  est  vrai  qu'il  y  a  un  certain  intérêt 
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à  connaître  ce  rapport,  car  la  digestion  se  fait  plus  ou  moins 
bien  selon  le  degré  d'acidité  du  liquide  ;  mais  il  y  a  aussi  un 
non  moins  grand  intérêt  à  connaître  la  quantité  totale  de 
Tacide  chlorhydrique  contenu  dans  l'estomac.  On  pourra  plus 
facilement  établir  une  limite  entre  rhyperchlorhydrie  et  ITiy- 
pochlorhydrie. 

Toute  une  série  de  recherches  sur  Testomac  sain,  avec  le 
repas  indiqué  plus  haut,  m'ont  donné  une  quantité  totale 
d'acide  chlorhydrique  allant  de  80  à  80  centigranunes  à  la 
troisième  heure  de  la  digestion. 

Dans  83  cas  d'ulcère  rond,  cette  quantité  variait  entrcî 
1  gramme  et  S^%Vy.  Il  est  à  remarquer  que  dans  cette  affection 
on  trouve  toujours  très  peu  d'acide  lactique,  à  côté  de  l'acide 
chlorhydrique.  Je  m'explique  la  chose  par  le  fait  que  l'estomac 
d'un  ulcéreux  sécrète  d'une  manière  continue  une  petite  quan- 
tité de  ce  dernier  acide.  Ainsi  l'on  peut  s'en  rendre  compte  en 
retirante  jeun  le  liquide  stomacal.  Des  expériences  précédentes 
m'ont  prouvé  qu'une  minime  proportion  (0,1  p.  100)  d'acide 
chlorhydrique  empêchait  toute  fermentation  lactique. 

Il  n'en  est  pas  de  même  chez  les  dilatés  dont  l'estomac 
peut  contenir  une  proportion  énorme  d'acide  lactique  (6  à 
8  grammes)  à  côté  de  quantités  variables  d'acide  chlorhydrique. 
Mes  recherches  à  ce  sujet  ont  porté  sur  106  estomacs  dilatés. 
La  stagnation  des  aliments  entretient  une  fermentation  conti- 
nuelle, et  dans  les  cas  où  la  dilatation  et  l'inertie  de  l'estomac 
sont  arrivées  à  leur  maximum,  l'organe  ne  se  vide  jamais  com- 
plètement, il  reste  toujours  dans  le  grand  cul-de-sac  une  sorte 
de  levain  de  micro-organismes,  qui  entrent  en  jeu  sitôt  que 
l'acide  chlorhydrique  disparaît  et  laisse  le  champ  libre  à  leur 
développement.  Il  m'est  arrivé  plusieurs  fois  de  retrouver  dans 
ces  estomacs  des  débris  d'une  nourriture  prise  par  le  malade 
8  à  10  jours  auparavant. 

A  un  moment  donné,  de  tels  estomacs  peuvent  encore  don- 
ner une  proportion  normale  d'acide  chlorhydrique  (2  à  3 
p.  1  000),  pendant  ce  temps  la  production  de  l'acide  lactique  est 
arrêtée,  mais  elle  reprend  sitôt  que  tout  l'acide  chlorhydrique 
a  été  fixé,  au  cours  de  la  digestion  par  les  albuminoïdes. 

C'est  ainsi  que  3  ou  4  heures  après  le  repas  nous  voyons 


DK   l'acide  CIILORIIYDKIQUE  DANS   LE  LIQUIDE   STOMACAL.  851 

l'acide  chlorhydrique  disparaître  et  Tacide  lactique  augmenter 
rapidement. 

Il  m  est  arrivé  plusieurs  fois,  à  cette  période  de  la  digestion, 
de  neutraliser  et  même  d'alcaliniser  légèrement  le  liquide  sto- 
macal par  du  bicarbonate  de  soude.  Au  bout  d'une  demi-heure 
ce  liquide  était  de  nouveau  acide,  et  après  une  heure  on  pou- 
vait déjà  trouver  une  proportion  de  1  à  2  p.  1  000  d'acide  lac- 
tique. J'ai  fait  ces  expériences  non  seulement  dans  Tétuve, 
mais  aussi  dans  l'estomac  du  malade  même. 

Il  est  à  remarquer  que  la  sensation  du  pyrosis  est  surtout 
produite  par  Tacide  lactique.  La  plupart  des  ulcéreux  que 
j'ai  examinés  et  qui  présentaient  une  proportion  quelquefois 
très  forte  d'acide  chlorhydrique,  ne  se  plaignaient  jamais  de 
pyrosis,  mais  seulement  d'un  sentiment  de  chaleur  à  Tépi- 
gastre. 

Si  l'on  veut  déduire  de  ces  faits  une  conclusion  thérapeu- 
tique, je  dirai  qu'il  n'est  pas  logique  de  traiter  ce  que  dans  le 
public  on  appelle  des  aigreurs  d'estomac,  par  les  seuls  alcalins. 

Il  est  plus  rationnel  de  neutraliser  d'abord  les  acides  de 
fermentation  par  les  alcalins,  et  d  administrer  immédiatement 
après  8  à  10  gouttes  d'acide  chlorhydrique  dilué  (1 :  3)  pour 
empêcher  une  nouvelle  formation  d'acides  organiques. 
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TECHNIQUE  OPÉRATOIRE 

Sur  le  maintien  d'une  canule  dans  Turetère  du  chien. 

Par  R.  LÉPINE 

Depuis  plusieurs  années,  à  Toccasion  de  diverses  recherches,  j'ai  eu 
maintes  fois  roccasion  d'introduire  une  canule  dans  l'uretère  d'un  chien 
et  de  Vy  maintenir  fixée  pendant  des  heures.  Ayant  négligé,  dans  mes 
diverses  publications*,  d'indiquer  le  manuel  opératoire  que  j'ai  employé, 
je  crois  devoir  combler  cette  lacune,  espérant  éviter  quelques  difficultés 
aux  personnes  qui  auraient  peu  l'habitude  de  cette  petite  opération. 

L'animal  (de  préférence  une  chienne)  étant  couché  sur  le  dos,  dans 
la  gouttière  de  Cl.  Bernard,  et  bien  maintenu  par  des  liens  qui  fixent 
solidement  ses  quatre  membres,  je  pratique,  sans  anesthésie,  afin  de 
ne  pas  modifier  l'urination,  une  incision  sur  la  ligne  blanche,  à  partir 
de  2  centimètres  du  bord  supérieur  du  pubis  jusqu'à  9  ou  10  centi- 
mètres au-dessus.  Si  j'opère  sur  un  chien,  je  fais  au  préalable  attirer 
d'un  côté  la  verge  par  un  aide.  L'abdomen  étant  ouvert,  je  saisis  la  ves- 
sie; et,  si  elle  est  distendue,  je  m'efforce,  par  une  compression  légère, 
de  faire  uriner  l'animaL  Dans  le  cas  où  je  n'y  parviens  pas,  je  saisis  la 
vessie  avec  une  forte  pince  afin  de  l'attirer  au  dehors.  Il  est  rare  alors 
que  l'urine  ne  jaillisse  pas  par  l'urèthre.  Je  la  laisse  écouler  jusqu'à 
vacuité  de  l'organe.  Il  m'est  arrivé  de  déchirer  la  vessie  avec  mes 
pinces;  dans  ce  cas  l'urine  se  répand  au  dehors,  et  s'il  en  entre  quelques 
gouttes  dans  le  péritoine  l'inconvénient  est  nul. 

La  vessie  étant  vide,  je  l'attire  au  dehors  à  travei*s  la  plaie  et  je 
coupe  ou  déchire  le  ligament  qui  s'insère  au  sommet,  de  façon  à  pou- 
voir la  renverser  sur  le  pubis  :  de  celte  manière  la  face  inférieure  de 
l'organe  devient  supérieure,  et  on  voit  de  chaque  côté  l'uretère. 


1.  Lëpinb  et  AuBERT,  Sw  la  composition  de  T urine  api-ès  l'enlèvement  d'un 
obstacle  à  son  cours  [C.  r.  de  la  Soc.  de  biol.y  1886,  p.  13).  —  Lépine  et  Por- 
TKRET,  Sur  la  composition  de  Vurine  sécrétée  pendant  la  durée  d'une  contre- 
pression  exercée  sur  les  voies  urinaires  [C.  /f.,  t.  CVlIl.  —  Lépine, Swr  une  auto- 
intoxication  d'origine  rénale  (1d.  1889,  mai,  et  Rev.  de  méd.,  1889,  p.  Î314). 
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Chez  quelques  chiens  ce  conduit  est  entouré  d'une  couche  graisseuse 
d'épaisseur  variable.  Il  est  utile  de  l'enlever  au  point  oiî  on  doit  intro- 
duire la  canule,  afin  de  ne  pas  faire  fausse  route. 

Pour  divers  motifs  et  notamment  pour  que  la  canule  ait  moins  de 
mobilité,  j'ouvre  l'uretère  loin  de  la  vessie,  à  8  centimètres  environ  de 
l'embouchure  de  ce  conduit.  Pour  cela,  j'exerce  sur  lui  une  légère  trac- 
tion et  je  l'incise  d'uu  coup  de  ciseaux  bien  net  et  n'intéressant  que  le 
tiers  environ  de  sa  lumière.  Bien  que  celle-ci  soit  habituellement  plus 
ou  moins  contractée,  il  est  facile  d'y  introduire  une  canule  de  verre 
analogue  à  celles  dont  on  se  sert  pour  les  artères,  c'est-à-dire  présen- 
tant un  col  effilé  et  un  renflement  terminé  en  biseau  mousse.  Il  est  bon 
d'avoir  prêtes  plusieurs  canules  de  grosseurs  différentes;  car  le  calibre 
de  l'uretère  est  très  variable  suivant  la  race,  l'âge,  etc.  La  canule  doit 
être  introduite  délicatement,  pour  ne  pas  blesser  la  muqueuse  de 
l'uretère,  qui,  chez  quelques  animaux,  saigne  très  facilement.  L'écou- 
lement d'un  peu  de  sang  a,  entre  autres  inconvénients,  celui  d'exposer 
à  la  formation  d'un  caillot  dans  la  partie  effilée  de  la  canule.  Cet  acci- 
dent est  d'ailleurs  rare  et  alors  même  qu'il  ne  paraît  pas  d'urine  pen- 
dant la  demi-heure  qui  suit  l'opération,  il  ne  faut  pas  se  presser  de 
croire  à  une  oblitération  de  la  canule,  le  spasme  de  l'uretère,  chez 
quelques  animaux,  suffisant  pour  empêcher  tout  écoulement  de  l'urine. 

La  canule  introduite  est  liée  très  fortement  sur  le  col  effilé;  puis 
on  coupe  l'uretère  ;  autrement,  lorsqu'on  remet  la  vessie  dans  l'abdomen 
il  serait  entraîné  profondément  et  il  pourrait  se  former  un  coude  juste 
au-dessus  de  la  canule.  Ce  coude  arrêterait  l'écoulement  de  l'urine.  Je 
conseille  de  couper  l'uretère  près  de  la  vessie,  c'est-à-dire  d'en  conser- 
ver un  bout  long  de  plusieurs  centimètres  entre  le  fil  et  la  partie  cou- 
pée; car  si  la  canule  tombe,  ce  qui  arrive  quand  elle  a  éfé  mal  liée, 
ou  bien  quand  le  col  de  la  canule  n'est  pas  bien  effilé,  ce  bout  libre 
est  très  utile  pour  retrouver  l'uretère  dans  l'abdomen. 

Une  précaution  presque  indispensable  chez  quelques  chiens  est  la 
section  du  canal  déférent  qui,  si  son  anse  est  courte,  attire  l'uretère  en 
bas,  tandis  que  le  canal  le  maintient  en  haut,  d'où  la  production  d'un 
coude.  L'artère  qui  accompagne  le  canal  déférent  devra  être  liée. 

Si  l'épiploon  est  très  long,  je  crois  devoir  le  réséquer,  car  dans  quel- 
ques-uns des  cas  où  je  n'ai  pas  pris  cette  précaution,  j'ai  vu  qu'il  peut 
former  en  s'enflamm£mt  une  sorte  de  corde  qui  vient  brider  un  des 
uretères.  Il  est  d'ailleurs  très  rare  qu'on  ait  besoin  d'en  venir  à  cette 
nécessité,  qui  a  probablement  l'inconvénient  de  donner  naissance  à  des 
réflexes. 

L'opération  terminée,  il  reste  à  replacer  la  vessie  dans  l'abdomen,  à 
la  refouler  dans  le  petit  bassin  et  à  suturer  les  muscles  droits,  en  lais- 
sant une  issue  aux  canules  près  du  pubis. 

Les  canules  de  verre  que  j'emploie  sont  coudées  à  angle  droit.  Entre 
la  partie  effilée  et  le  coude  il  y  a  environ  6  centimètres.  Cette  partie 
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est  à  peu  près  horizontalement  appliquée  contre  la  paroi  abdominale 
antérieure,  et  la  partie  coudée  à  angle  droit  vient  se  coucher  sur  la 
région  inguinale.  A  cette  portion  on  adapte  un  tube  de  caoutchouc. 

Quelquefois,  il  est  utile,  pour  faciliter  l'écoulement  de  l'urine,  d'exer- 
cer sur  la  canule  une  légère  traction  avec  un  (il  qui  porte  à  son  extré- 
mité un  petit  poids.  Ce  fil  se  réfléchit  sur  le  bord  de  la  gouttière,  mais 
il  ne  faut  pas  que  cette  traction  soit  trop  forte  ;  autrement  on  générait 
au  contraire  l'écoulement  de  Turine. 

]1  n'est  point  besoin  d'ajouter  que  l'opération  doit  être  faite  asepti- 
quement.  Les  canules  de  verre  notamment  doivent  être  rigoureusement 
aseptiques. 

Dans  les  conditions  sus-indiquées  l'écoulement  de  l'urine  par  les 
deux  canules  se  fait  très  régulièrement.  Si  au  lieu  de  faire  écouler 
l'urine  on  veut  faire  pénétrer  du  liquide  dans  les  uretères,  ainsi  que  je 
l'ai  fait  dans  quelques  expériences,  il  est  souvent  inutile  de  prendre 
certaines  des  précautions  indiquées  plus  haut  pour  empêcher  les  ure- 
tères de  se  couder  :  on  pourra  notamment  éviter  la  section  des  déférents. 
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Depuis  quelques  années  un  certain  nombre  de  substances,  toutes 
dérirées  de  la  benzine,  ont  été  introduites  dans  la  thérapeutique  de  la 
(lèvre,  puis  de  la  douleur.  Plusieurs  sont  déjà  tombées  dans  Toubli; 
mais  quelques-unes  paraissent  être  définitivement  entrées  dans  la  pra- 
tique. Le  nombre  des  publications  auxquelles  elles  ont  déjà  donné  nais- 
sance est  tellement  grand  qu'il  serait  oiseux  d'en  vouloir  donner  la 
bibliographie  complète;  mais  il  n'est  peut-être  pas  sans  intérêt  de  re- 
tracer sommairement  l'historique  de  la  découverte  de  ces  médicaments 
et  de  rappeler  au  moins  les  principaux  travaux  qu'ils  ont  fait  naître, 
ceux  surtout  qui  renferment  quelque  idée  originale.  Je  terminerai  en 
essayant  de  déterminer  comment  ils  agissent  pour  produire  la  défer- 
vescence. 

L'acide  salicylique  est  le  premier  agent  important  de  cette  série, 
mais  son  introduction  dans  la  matière  médicale  avait  été  précédée  de 
quelques  tentatives  qu'il  est  juste  de  rappeler. 

§1. 

Le  2o  janvier  1869,  M.  Chevreul  présenta  à  l'Académie  des  sciences, 
au  nom  de  M.  Calvert,  une  note  où  il  est  question  d'expériences  pratiqué';& 
avec  l'acide  phénique  *  par  le  docteur  Jessier,  médecin  à  l'ile  Maurice, 
sous  la  direction  du  docteur  Barraut,  inspecteur  général,  lesquelles  ten- 
daient à  prouver  l'utilité  de  l'acide  phénique  dans  plus  de  vingt  cas  de 

l.  L'acide  phénique,  ou  mieux  phénol,  a  été  découvert  en  1834  par  Rungc, 
mais  son  pouvoir  antifcrmcntesciblc  n'a  étô  connu  que  plus  de  trente  ans  plus 
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ftèvre  intermittente  quotidienne  tierce  et  quarte,  avec  gonflement  de  la 
rate.  M.  Jessier  administrait  3  fois  par  jour  U  centigr.  d'acide  phénique 
dans  30  gr.  d'eau  alcoolisée  ;  chez  27  malades,  il  injecta  aussi  4  centi- 
grammes dans  la  peau.  —  A  la  vérité,  la  plupart  de  ceux  qui,  à  l'exemple 
du  docteur  Jessier,  essayèrent  de  traiter  la  fièvre  intermittente  par 
l'acide  phénique  furent  moins  heureux.  Mais  dans  d'autres  maladies 
infectieuses  fébriles,  cet  agent  fut  employé  avec  avantage. 

M.  Pécholier  le  vanta  dans  le  traitement  de  la  fièvre  typhoïde;  et  un 
peu  plus  tard,  vers  1880,  alors  que  la  valeur  thérapeutique  de  l'acide 
salicylique  était  bien  établie,  l'acide  phénique  profita  de  sa  vogue  et  eut 
lui-même  quelque  faveur  comme  antipyrétique.  Les  succès  annoncés 
par  le  docteur  Desplats  (de  Lille)  dans  le  traitement  de  la  fièvre  ty- 
phoïde contribuèrent  beaucoup  à  ce  résultat. 

L'acide  phénique,  disait-il,  est  un  antipyrétique  sur,  pouvant  être 
donné  à  des  doses  élevées  {jusqu'à  12  gr.  par  jour  en  lavements,  à  doses- 
fractionnées).  —  Plusieurs  médecins  suivirent  cette  pratique  *;  mais  on 
ne  tarda  pas  à  observer  qu'elle  amenait  de  graves  accidents  (collapsus, 
convulsions,  etc.  *),  aussi  est-elle  tombée  rapidement  dans  un  discrédit 
dont  elle  ne  s'est  pas  relevée. 

Les  symptômes  nerveux  dans  les  cas  d'empoisonnement  par  l'acide 
phénique,  et  les  expériences  de  MM.  Paul  Bert  et  Jolyet  démontraient 
l'action  du  phénol  sur  les  centres  nerveux.  Ces  auteurs  disent  explicite- 
ment :  «  L'acide  phénique  agit  comme  la  strychnine  sur  l'excitabilité  de 
la  moelle'.  »  Malheureusement  cette  vue,  fort  exacte,  n'a  pas  suffisam- 
ment attiré  l'attention;  et  plusieurs  auteurs,  Gubler  notamment, 
rapportèrent  bien  à  tort,  à  l'action  du  phénol  sur  les  globules  sanguins 
l'abaissement  de  la  température  fébrile.  Assurément  il  convient,  pour 

tard.  On  en  doit  la  découverte  à  Béchamp  et  surtout  à  Lister.  Le  phénol  est  un 
oxybenzol  (ou  hydroxybenzol.) 
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1.  BoucuARD,  VuLPiAN,  SiREDEY,  Claudot,  ctc.  —  Lc  docteur  Lannuis  a 
étudié  avec  soin  le  frisson  consécutif  à  la  fausse  dcfervescencc  amenée  par 
l'acide  phénique  (Lyon  médical,  i882,  t.  XXXIX,  p.  629.). 

2.  Raymond  {Société  de  biologie,  1881),  F.  Glenard  {Lyon  médical,  1881), 
Dreykus-Brisac,  Dujardin-Beaiimetz  et  SiREDEY  (Soc.  méd.  des  hôpitaux  de 
Paris,  1882),  Laure  {Thèse  de  Lenas,  Lyon,  1883). 

3.  Il  produit  des  convulsions  chez  les  animaux,  rarement  clioz  l'homme. 
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expliquer  complètement  cet  effet  du  phénol  dans  les  maladies  infec- 
tieuses, de  tenir  compte  de  son  action  antiseptique;  mais  c'est  surtout 
son  inQuence  sur  les  centres  nerveux  qu'il  faut  invoquer. 


§  n. 

L'introduction  de  l'acide  salicylique  dans  la  thérapeutique  date  de 
1873*.  Thiersch  le  premier,  je  crois,  le  préconisa  dans  le  pansement  des 
plaies.  De  là  à  l'essayer  dans  les  maladies  internes  il  n'y  avait  qu'un  pas. 

M.  Fûrbringer  provoqua  chez  des  animaux  une  fièvre  septicémique 
et  vit  qu'elle  était  diminuée  par  l'acide  salicylique*.  M.  Bûss,  l'employa 
chez  l'homme  fébricitant  et  lui  reconnut  une  action  antipyrétique  puis- 
sante qu'il  n'hésita  pas  à  comparer  à  celle  de  la  quinine  ^.  Sans  être 
aussi  affirmatifs,  M.  Senator*,  et  M.  Liebermeister*  confirmèrent  cette 
assertion. 

Toutefois,  tandis  que  de  nombreuses  publications  proclamaient  la  va- 
leur de  l'acide  salicylique  comme  antiseptique,  son  utilité  comme  antipy- 
rétique restait  en  discussion;  M.  Vollfberg  à  la  clinique  du  professeur 
Ziemssen  à  Munich,  montrait  que  6  grammes  d'acide  salicylique  ne 
parviennent  pas  à  abaisser  la  température  d'un  typhique,  à  la  période 
d'état, aussi  bien  que  la  quinine;  de  plus,  ayant  observé  des  ulcérations 

1.  L'acide  salicylique  est  un  acide  ortho-oxybenzoïque,  comme  le  montre  la 
figure  suivante  : 
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Acide  ortho-oxybftDzoïquo 
(aalicyliquc). 


Les  acides-mëta  et  para-oxybcnzoïque  n'ont  pas  de  propriétés  antipyrétiques, 
L'acide  salicylique,  découvert  en  1838  par  Piria,  a  été  bien  étudié,  au  point 
de  vue  chimique,  par  Cahours  en  1844.  Bertagnani  le  premier  en  rechercha  les 
effets  :  il  en  ingéra  6  à  7  grammes  et  observa  sur  lui-même  que  cette  substance 
produisait  des  tintements  d'oreilles,  de  la  stupeur  et  était  en  partie  éliminée 
par  l'urine  à  l'état  d'acide  salicylurique.  Beaucoup  plus  tard  Kolbe,  quelques 
mois  après  avoir  découvert  un  procédé  pour  sa  fabrication  en  grand,  signala 
aux  médecins  son  action  antifermentesciblc,  laquelle  fut  confirmée  par  Muller 
et  par  Ncubauer. 

2.  Centralblatt  fur  d,  m.  Wm.,  1875. 

3.  Deutsches  Archiv,  Bd.  XV. 

4.  Berl.  kl.  IV.,  1875. 

5.  Paih.  et  Thérapie  des  Fiebers. 
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stomacales  chez  des  malades  qui  avaient  absorbé  de  l'acide  salicylique 
en  poudre,  il  mettait  en  garde  contre  l'action  caustique  du  médica- 
ment*. M.  Kerniz'  de  son  côté  faisant  la  même  observation^ 

M.  Mœli,  en  proposant  de  se  servir  non  de  l'acide  lui-môme, 
mais  de  son  sel  de  soude  qu'il  trouve  également  efficace  contre  la 
fièvre*,  contribua  à  développer  l'emploi  de  la  médication  salicylée. 
Dès  lors  les  publications  se  succédèrent  rapidement '^j  on  multiplie  ses 
applications.  —  Dans  la  fièvre  typhoïde  on  admet,  en  général,  son  utilité 
pour  combattre  l'hyperthermie*.  Enfin  et  cela  a  été  le  triomphe  de  la 

1.  Deutsches  Archiv,  Bd.  XVI,  1875. 

2.  Petersh.  med.  Zeitschrifty  1876. 

3.  M.  A.  Robin  (Gaz,  med.  de  PariSy  1870,  p.  70)  a  également  appelé  Tat- 
tention  sur  la  production  d'ulcérations  pharyngées  chez  des  sujets  soumis  à 
ringestion  d'acide  salicylique.  Dans  cctic  même  note,  M.  Robin  signale  le  fait 
important  que  dans  la  fièvre  typhoïde  la  médication  salicylée  n'augmente  pas  la 
quantité  d'urine,  et  que  môme  elle  la  diminue  à  forte  dose,  au  moins  après  le 
premier  jour  de  l'administration  du  médicament.  Il  est  à  noter  que,  dans  le 
rhumatisme  articulaire  aigu,  plusieurs  observateurs  ont  au  contraire  noté  de 
la  diurèse  sous  Tinilucnce  du  salicylatc  de  soude.  J'essaierai  à  la  fin  de  cette 
Revue  d'expliquer  ces  contradictions  apparentes, 

4.  Bel*/,  kl.  W.,  1875,  n»  38  et  Deutsches  Archiv,  Bd.  XVII,  p.  592.  Au  con- 
traire, on  ne  tarda  pas  à  reconnaître  que  le  salicylatc  de  soude  n'est  pas  anti- 
septique (BucHHOLZ,  Arch.  fur  exp,  Pathol.  Bd.  V).  Mais  quant  à  l'action  phar- 
macodynamiquc  de  l'acide  et  de  son  sel  sur  le  sujet  sain,  Kohler  [Centralblatt , 
1876,  n»"  10  et  11)  avait  déjà  montré  qu'elle  est  la  même.  A  la  vérité  MM.  Chi- 
rone  et  Petrucci  {Commentario  clinico  di  Pisa^  1878)  ont  constaté  quelques  diffé- 
rences (effets  locaux  plus  marqués  avec  l'acide  ;  effets  généraux  plus  prononces 
avec  le  salicylate);  mais  elles  s'expliquent  facilement  par  l'action  irritante  et 
même  caustique  de  l'acide,  et  par  l'absorption  plus  rapide  du  sel. 

La  similitude  presque  absolue  des  effets  généraux  de  l'acide  et  do  son  sel, 
quand  on  se  place  dans  les  mêmes  conditions  de  dose,  s'explique  facilement 
avec  la  manière  de  voir,  soit  du  professeur  Binz,  soit  de  ses  adversaires.  Pour  le 
premier,  le  salicylate  est  décompose  dans  l'économie  par  l'acide  carbonique 
et  agit  sur  l'acide  salicylique  libre  {Berl,  k,  .\V,j  1876,  n»  27).  La  possibilité  de 
cette  décomposition  dans  le  sang  asphyxiquc  a  été  admise  par  IvOhler  ;  mais  il 
a  essayé  de  prouver  expérimentalement  qu'il  n'en  est  pas  de  même  dans  le  sang 
normal  (Cenlr.j  1876,  p.  553).  M.  Fleischer  n'^  pas  réussi  non  plus  à  démonti-^r 
dans  le  sang  la  présence  de  l'acide  salicylique  libre  (/d.,  p.  628).  M.  Binz  a 
répliqué  que  la  tension  do  CO^  dans  les  tissus  enflammés  est  plus  grande  que 
dans  le  sang  asphyxique  et  a  montre  cxpcrimcntalemcnt  qu'en  présence  d*une 
tension  de  CO*  do  20  p.  100,  le  salicylate  do  soude  devient  antiseptique  {Archiv 
filr  exp.  Pathol. y  Bd.  X,  p.  147  et  Vorlesungen,  p.  730). 

M.  Fleischer  pense  au  contraire  que  l'acide  salicylique  arrive  dans  le  sang, 
décompose  le  biphosphate  de  soude  et  se  transforme  en  sel  sodique  {Deutsches 
ArchiVy  Bd.  XIX). 

5.     EWALD,     RlEQEL,     GOLDTAMMKR    [Berl.    kl.     Woch.    1876),    FiiRBiUNGER    et 

ScHULTZB  (Deutsches  Archiv,  Bd.  XVII). 

6.  Voir  notamment  :  Hallopkau  {Soc.  méd.  des  hôpitaux  de  PariSj  1880); 
VuLPiAN  {Bull.  Acad,  méd. y  1882,  22  août).  Cet  auteur  contre  la  dothiénentérie 
recommande  l'acide  salicylique  de  préférence  au  salicylate  de  soude.  M.  Dujar- 
dm-Beaumetz  {Clinique  thérapeutique,  III,  p.  669)  conseille  également  dans  le 
traitement  de  cette  maladie,  de  préférence  aux  salicylates,  l'acide  salicylique  qui 
posséderait,  «  à  dose  égale,  une  action  anti-fébrile  bien  supérieure  ». 
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médication  salicylée,  on  découvrit  sa  merveilleuse  action  sur  le  rhuma- 
tisme^ ;  aussi  le  nouveau  médicament  fut-il  rapidement  vulgarisé 
hors  de  l'Allemagne-. 

Je  ne  tardai  pas  à  l'expérimenter  et  je  crois  être  le  premier  qui  ait 
dans  notre  pays  porté  sur  lui  un  jugement  nettement  favorable  :  con- 
trairement à  l'assertion  d'un  médecin  éminent  et  fort  compétent  sur  le 
rhumatisme,  M.  Besnier,  qui  contestait  que  la  thérapeutique  du  rhuma- 
tisme articulaire  aigu  eût  progressé  dans  ces  dernières  années,  je  sou- 
tins que  l'on  pouvait  guérir  en  deux  ou  trois  jours  la  plupart  des 
rhumatismes  articulaires  aigus,  en  administrant  à  doses  fractionnées 
12  grammes  de  salicylate  de  soude  dans  les  24  heures.  Je  rapportai,  de 
plus,  deux  cas  de  goutte  saturnine  dont  l'accès  avait  été  coupé  par  le 
médicament  à  la  même  dose^  Peu  de  temps  après  M.  le  professeur  Sée 
lisait  h.  l'Académie  de  médecine  un  important  mémoire^  dans  lequel 
il  apportait  le  résultat  de  sa  pratique.  D'après  lui,  «  comme  antipy- 
rétiques, le  salicylate  de  soude  et  l'acide  salicylique  jouissent  de  pro- 
priétés transitoires  et  douteuses,  même  lorsqu'il  s'agit  de  fièvres  spéci- 
flques,  miasmatiques,  virulentes,  et  n'ont  pas  de  supériorité  marquée 
sur  le  sulfate  de  quinine.  Le  salicylate  de  quinine  lui-même  ne  saurait 
prendre  un  rang  définitif  dans  la  thérapeutique  des  fièvres  palustres*. 
Impuissant  dans  la  cure  de  la  variole,  le  salicylate  de  soude  n'a  pas 
fait  ses  preuves  dans  le  traitement  de  la  fièvre  typhoïde.  Son  pouvoir 
fébrifuge  est  des  plus  limités.  Au  contraire,  dans  le  rhumatisme  articu- 
laire aigu,  ce  médicament  amène  la  guérison  dans  l'espace  de  deux 
jours.  11  est  utile  dans  le  rhumatisme  chronique  et  surtout  dans  la 
goutte.  Enfin,  il  a  paru  modifier  avantageusement  certaines  névralgies 
faciales  et  produire  des  effets  calmants  dans  les  maladies  de  la  moelle 
épinière. 

A  la  suite  de  cette  communication,  plusieurs  membres  de  l'Académie 
firent  également  connaître  le  résultat  de  leur  observation  personnelle  : 
M.  Oulmont  affirma  les  propriétés  antipyrétiques  du  salicylate  de  soude 
un  peu  laissées  dans  l'ombre  par  M.  Sée,  tandis  que  M.  le  professeur 
Jaccoud  insistait  spécialement  sur  l'utilité  de  la  médication  salicylée 
dans  la  cure  du  rhumatisme;  mais  sans  en  faire  pourtant,  comme 
Stricker  et  Zimmermann,  un  spécifique  véritable. 

M.  le  professeur  Sée  admettait  que  le  salicylate  de  soude  agit  sur  les 

4.  RiESs  {Bei'l.  kl.  W.,  1875,  no*  50-51  et  1876,  no  7  et  Stricker,  id.,  1876,  no  1. 

2.  Voir,  dans  la  Lance t  à  partir  de  1876  un  grand  nombre  de  notes  sur  l'em- 
ploi de  l'acide  salicylique  dans  le  rhumatisme.  Seul  M.  Maclagan  (iW.,  1879, 
juin  21)  a  proposé  de  revenir  à  la  salicine  qui  avait  été  parfois  utilisée  dans  le 
traitement  du  rhumatisme  avant  la  découverte  do  Tacidc  salicylique. 

3.  Bulletin  de  la  Société  méd.  des  hôpitaux  de  PariSy  1877,  p.  190-194. 

4.  BulL  de  l'Acad.  de  méd,,  1877,  p.  689  et  717. 

5.  Toutefois  le  salicylate  de  quinine  aurait  sur  le  salicylate  de  soude  l'avan- 
tage de  ne  pas  provoquer  de  sueurs,  et  sur  la  quinine  d'éviter  le  bourdonne- 
mont  d'oreille  et  la  surdité. 
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arthropathies  comme  un  analgésiant  ;  d'autre  part»  il  contestait  que  ce 
médicament  eût  une  action  sur  la  sensibilité  générale.  Il  semblait  donc 
admettre  une  action  anesthésique  locale ^  M.  le  docteur  Laborde 
s'est  élevé  contre  cette  idée.  Il  a  expérimentalement  montré  qu'il  est 
facile  d'anesthésier  un  chien  en  lui  injectant  4  grammes  environ  de 
salicjlate  de  soude  dans  les  veines  :  «  De  même  que  la  quinine,  dit-il,  le 
salicylate  de  soude  atténue  ou  éteint  la  sensibilité  consciente  en  exer- 
çant son  action,  non  point  sur  la  conductibilité  nerveuse,  mais  sur  le 
centre  perceptif  encéphalique  '.  » 

Ainsi  M.  Laborde,  en  1877,  a  non  seulement  établi  l'influence  du 
salicylate  de  soude  sur  le  centre  perceptif  ou  sensorium,  mais  il  a  fort 
nettement  montré  l'analogie  qu'il  présente  à  cet  égard  avec  la  quinine. 
C'est  à  partir  de  ce  moment  que  Vulpian  et  quelques  autres  ont  utilisé» 
dans  certain  cas,  l'action  analgésiante  du  salicylate  de  soude,  sans 
paraître  d'ailleurs  apprécier  suffisamment  toute  la  puissance  à  cet  égard 
de  l'agent  dont  la  thérapeutique  était  dotée. 

L'attention  était  d'ailleurs,  malgré  les  remarquables  travaux  de 
M.  Laborde,  si  peu  fixée  sur  l'action  analgésique  du  salicylate  de  soude, 
qu'on  continuait  à  expliquer,  par  son  action  sur  la  circulation,  l'influence 
manifestement  curative  de  ce  médicament*. 

A  l'histoire  de  l'acide  salicylique  se  rattache  celle  du  salol  *,  intro- 

1.  A  l'appui  de  l'action  anesthésique  locale  du  salicylate  de  soude,  on  pour 
rait  invoquer  le  fait  de  l'insensibilité  du  voile  du  palais  chez  quelques  individus 
soumis  à  ce  médicament  (Carrieu,  Montpellier  méd.,  1878)  et  qui  paraît  être 
duc  à  la  présence  du  médicament  dans  la  salive. 

2.  Soc,  de  bioL.  28  juillet  1877.  THbune  médicale,  pp.  379  et  411. 

3.  M.  Hogg  (ThèsCf  Paris  1887),  dit  que  son  action  dans  le  rhumatisme  arti- 
culaire aigu  se  réduit  probablement  à  celle  d'un  diurétique. 

Je  dois  faire  une  exception  pour  M.  Blanchier,  élève  de  Vulpian,  qui  dans 
sa  thèse  dit  explicitement  que  le  salicylate  de  soude  agit  tout  d'abord  et  prin- 
cipalement sur  le  système  nerveux  central  (Paris  1879). 

L'action  do  cette  substance  sur  la  circulation  a  ét-é  étudiée  par  Kohler 
(Centr.,  1876)  n*»  10  et  H,  Danewski  (de  Moscou),  Blanchier  (thèse  citée)  et 
surtout  par  M.  Oltramare  {Thèse  de  LyoUy  1879),  qui  a  travaillé  dans  le  labora- 
toire do  M.  le  professeur  Chauveau,  et  par  le  professeur  Maragliano  (do  Gènes). 
Je  ne  m'arrête  pas  sur  l'action  de  l'acide  salicylique  sur  la  circulation,  et  sur  la 
nutrition,  parce  que  j'y  reviendrai  dans  un  paragraphe  d'ensemble  à  la  fin  de 
cette  étude  qui,  je  n'ai  pas  besoin  de  le  faire  remarquer,  est  faite  seulement  au 
point  de  vue  des  applications  à  Tantipyrèse  et  à  la  cure  de  la  douleur  dos 
agents  thérapeutiques  que  je  passe  en  revue.  Leur  bibliographie  est  donc  forcé- 
ment très  limitée.  Pour  compléter  celle  de  l'acide  salicylique,  on  peut  se  reporter 
à  l'article  de  M.  Hénocque  (Dict,  encyclop.y  3«  série,  t.  VI)  et  à  celui  plus  récent 
du  Dictionnaire  de  thérapeutique ^  de  M.  Dujardin-Beaumetz. 

4.  Le  salol  est  un  éthcr  phényl-salicyliquc  découvert  par  le  professeur 
Nencki  (de  Berne).  Il  résulte  d'une  combinaison  de  Tacido  salicylique  et  du 
phénol,  avec  élimination  d'une  molécule  d'eau  : 

^  ^  "    \CO.OH  ^CO.O.CSHS  +  "  "• 

Phénol.  Acide  salicylique.  Salol.  Eau. 
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duit  dans  la  thérapeutique  par  le  professeur  Sahli,  de  Berne  ^  Peu  de 
temps  après,  j'ai  publié  une  note  sur  cet  agent  thérapeutique*,  et  six 
mois  plus  tard  mon  élève,  le  docteur  Montange,  en  a  fait  le  sujet  de  sa 
thèse  inaugurale  ^. 

Dans  mes  publications  sur  le  salol  *,  j'ai  fait  remarquer  que  ce  médi- 
cament ne  pouvait  agir,  vu  son  insolubilité,  que  s'il  est  dédoublé  en  ses 
composants  (acide  salicylique  et  phénol)  et  que  ce  dédoublement  étant 
en  grande  partie  sous  la  dépendance  du  suc  pancréatique^,  on  risque 
souvent  dans  l'état  de  fièvre  de  ne  donner  au  malade  que  peu  de  sub- 
stance active,  alors  même  qu'on  lui  fait  ingérer  une  dose  énorme  de  mé- 
dicament. En  fait,  dans  desselles  de  typhiques,  j'ai  retrouvé  une  grande 
partie  du  salol  ingéré  *. 

Malgré  cet  inconvénient  fort  sérieux,  le  salol  a  été  utilisé  avec  avan- 
tage dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu  et  dans  quelques  autres  aflec- 
tions'.  Il  ne  produit  presque  jamais  de  bourdonnements  d'oreilles,  ce 
qui  tient  sans  doute  à  ce  que  la  mise  en  liberté  de  l'acide  salicylique 
se  fait  d'une  manière  assez  lente  pour  que  cette  substance  ne  soit  ja- 
mais à  dose  massive  dans  la  circulation. 

M.  Robert  a  proposé  de  remplacer  le  salol  par  uii  corps  qu'il  a 
nommé  Naphtalol  ou  Betol,  désignations  arbitraires  et  peu  correctes.  Si 
l'on  veut  procéder  logiquement,  il  faut  lui  donner  un  nom  calqué  sur 
celui  du  salol,  et  dire,  par  conséquent  :  salinaphtol  ^,  la  syllabe  sali  rap- 
pelant l'acide  salicylique.  Ce  corps  ne  présentant  aucun  avantage  évi- 
dent sur  le  salol  n'a  guère  été  employé. 

Le  nom  de  salol  a  6 té  donné  à  ce  corps  pour  rappeler  par  ses  deux  syllabes 
sa  double  origine. 

Sous  Tinfluencc  do  certains  ferments,  etc.,  le  salol  se  décompose  facilement 
en  ses  deux  générateurs  en  absorbant  une  molécule  d'eau. 

Le  salol  est  une  poudre  blanche,  insoluble  et  par  conséquent  insipide  ;  il  a 
seulement  une  odeur  aromatique.  Il  renferme  en  poids  environ  60  p.  100  d'acide 
salicylique  et  40  de  phénol. 

1.  Correspondenzblatt,  1886,  15  juin  et  1«' juillet. 

2.  Lyon  médical,  1886,  t.  LU,  p.  362,  11  juillet. 

3.  Thèse  de  Lyoriy  janvier  1887. 

4.  Semaine  médicale ^  pp.  253  et  305. 

3.  Le  salol  n'est  pas  dédoublé  dans  l'estomac.  Aussi  ce  médicament  n'a  au- 
cune influence  fâcheuse  sur  les  fonctions  gastriques. 

6.  Thèse  de  Montange. 

7.  Consulter:  Lombard^  Thèse  de  Paris,  1887.  —  MossÉ  et  Hadjès,  Gaz, 
hebd.,  1887,  p.  583.  —  Herrlicii,  Berliner.kL  W.,  1887,  p.  67  et  162.  —  Georgi, 
irf.,  no*  9-11.  —  Seifert,  Centrait,  f.  kl.  Med.,  1887,  n»  14. 

8.  Semaine  médicale,  1887,  p.  253.  Comme  ce  nom  l'indique,  c'est  un  corps 
homologue  du  salol  dans  lequel  le  phénol  est  remplacé  par  le  naphtol  : 

C«H*.OH.C02H  +  C6H5.0H=-C6H*.OH.CO.OC«H«+H»0 
acide  salicylique   phénol  salol 

Si  on  remplace  le  phénol  par  le  naphtol,  on  a  : 

C6H4.0H.C02H+CioH^OH=C«HSOH.CO.OC»oH'  +  HîO 

naphtol        sali    —      naphtol. 
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A  l'acide  salicylique  se  rapportent  encore  deux  composés  introduils 
trop  récemment  dans  la  thérapeutique  pour  qu'on  puisse  déjà  les 
apprécier  ;  Tun  est  l'acide  dithiosalicylique  *  récemment  préconisé  par 
M.  Lindenborn  *,  le  second  est  l'acide  di-iodosalicylique  qu'on  fait 
connaître  MM.  Assaki  et  Calable^.  L'acide  dithiosalicylique  aurait  l'avan- 
tage de  ne  point  fatiguer  l'estomac  (en  raison  de  son  insolubilité?); 
il  ne  produirait  pas  de  bourdonnements  d'oreilles,  etc. 

L'acide  di-iodosalicylique  aurait  plus  que  des  avantages  négatifs.  A 
cause  de  la  présence  de  l'iode  dans  sa  composition  il  serait  efficace 
dans  certaines  affections  rebelles  en  général  à  l'acide  salicylique,  no- 
tamment dans  les  arthrites  blennorrhagiques,  etc.  Il  est  à  désirer  que 
les  deux  agents  que  je  viens  de  citer  soient  étudiés  avec  soin. 

§111. 

L'introduction  de  l'acide  benzoïque  dans  la  thérapeutique  des  mala- 
dies fébriles  date  des  publications  de  M.  le  professeur  Senator  qui,  se 
fondant  sur  l'analogie  de  ses  propriétés  chimiques  et  antiseptiques 
avec  l'acide  salicylique,  l'a  recommandé  dans  le  rhumatisme  articu- 
laire aigu*  ;  mais  son  action  étant  évidemment  moins  énergique,  il  n'est 
guère  employé  aujourd'hui,  comme  antipyrétique,  sauf  dans  la  médecine 
infantile*.  Au  moins  a-t-il  l'avantage  de  n'être  pas  toxique*. 

En  1879,  M.  Brieger,  appela  l'attention  sur  les  propriétés  antisep- 

1.  La  constitution  de  cet  acide,  découvert  par  le  chimiste  Bum,  est  repré- 
sentée par  la  formule  suivante  : 

Il  y  a  deux  isomères.  Le  sel  de  l'acide  II,  seul  étudié  jusqu'ici,  se  présente 
sous  la  forme  d  une  poudre  grise,  soluble  dans  l'eau,  mais  insoluble  dans  l'eau 
acidulée.  Pour  ce  motif  il  est  vraisemblable  que  ce  sel  n'est  pas  absorbé  dans 
l'estomac,  mais  dans  le  duodénum.  Cette  substance  serait  plus  énergique  que 
l'acide  salicylique.  La  dose  est  OB', 20  seulement  à  la  fois. 

2.  Rerliner  kl.  Woch.,  1889,  no  23. 

3.  Congrès  de  thérapeutique ^  1889,  cité  par  r^/ini/atre  de  thérap.^  p.  268. 

4.  Senator.  Naturforscher.  Cassel  1878;  et  Zeitschrift  fUr  kl.  Med.,  Bd.  I, 
1880.  —  Voir  aussi  :  Lkpine,  Lyon  médical.  1889,  t.  XXX,  p.  602.  —  CLéMENT, 
irf.,  p.  603. 

5.  Je  l'ai  toutefois  employé  chez  l'adulte,  avec  avantage  parfois,  dans  la 
fièvre  des  phtisiques  (loc.cit.);  et,  hors  de  l'état pyrétique, comme  cholédogogue 
(irf.).  A  cet  égard,  il  mérite  d'être  préféré  à  l'acide  salicylique  qui  congestionne 
fortement  le  foie  (voir  la  thèse  de  mon  élève  Dufour,  Lyon  1885).  On  sait  aussi 
qu'il  est  utile  dans  la  diathèsc  urique. 

6.  Je  connais  im  seul  cas  d'intoxication  par  l'acide  benzoïque,  à  la  dose  de 
cent  grammes  (\)  qui  avaient  été  introduits  dans  un  kyste  de  l'ovaire. 


tm 
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tiques  des  di-oxybenzols  *  (pyro-catéchine,  hydroquinone  et  résorcine) 
ainsi  que  sur  leur  toxicité  '.  L'année  suivante,  M.  Lichtheim  fit  con- 
naître l'action  antipyrétique  de  la  résorcine  *  et  M.  Brieger  publia  peu 
après  une  note  sur  celle  de  la  résorcine  et  de  Thydroquinone  *.  Mais 
MM.  Dujardin-Beauraetz  etCallias  n'obtinrent  aucun  bon  résultat  de  la 
résorcine  chez  des  typhiques  ',  et  d'ailleurs  une  expérience  plus  com- 
plète ne  tarda  pas  à  montrer  à  M.  Brieger  les  inconvénients  de  ces 
substances  *  dont  l'emploi  dans  l'antipyrèse  n'a  pas  été  de  longue  durée  '. 
M.  Donath  eut  le  mérite  d'ouvrir  une  nouvelle  voie  en  découvrant  le 
pouvoir  antipyrétique  de  la  quinoline  *,  substance  que  plusieurs  chi- 
mistes croient  exister  dans  la  quinine®.  Cette  action  a  été  confirmée 

1.  Tandis  que  dans  le  phénol  un  seul  atome  de  H  est  remplacé  par  Toxy- 
drile  OH  (voir  p.  857),  les  dioxybcnzols  résultent  de  la  substitution  de  deux 
oxydriles  à  deux  atomes  de  H.  Vu  la  place  respective  de  deux  oxydriles,  on  a  les 
trois  corps  suivants  : 


COH 


COH 


COH 


HC 
HC 


COH 

CH 


CH 


Orthodioxyhenzol. 
(Pyrocatéehine.) 


Meta  dioxvbenzol. 
{Résorcine.) 


COH 


Para  dioxybengol. 
{Bydroquinone .  ) 


2.  Archives  de  His  et  Dubois-Ret/mondf  i  879  (partie  phys.).  Supplément  Band. 
p.  61. 

3.  Correspondenzbîattf  1880,  n»  14. 

4.  Centralblatty  1880,  n»  37. 

5.  Bulletin  de  théi*apeutique^  t.  CL.  Dans  ce  travail  l'action  de  la  résorcine 
sur  le  système  nerveux  est  bien  étudiée. 

6.  Brieger,  Zeitschrift  f.  kl,  Medicin,  Bd.  III,  p.  25. 

7.  Voir  sur  l'hydroquinone  un  mémoire  plus  récent  de  MM.  Silvcstrini  et 
Picchini  (Morqagniy  mars  1881). 

8.  Prager  med.  Woch.,  1881. 

9.  Cette  substance,  nommée  aussi  quinoléiney  a  été  retirée  en  1834  de 
l'huile  de  Dippel  et  du  goudron.  Onze  ans  plus  tard  Gerhard  l'obtint  par  distil- 
lation de  la  quinine  et  de  la  cinchonine  avec  la  potasse  et  lui  donna  le  nom 
sous  lequel  on  la  connaît  aujourd'hui.  On  admet  généralement  que  sa  constitu- 
tion est  la  suivante  : 


UC  r^ 


c'est-à-dire  celle  de  la  naphtaline  dont  un  groupe  CH  aurait  été  remplacé  par  Az. 


864  R.    LÉPINE. 

par    M.   M.   v.    laksch  \  Biach  et   Loimann  *,  Seiffert  ',  Brieger  ♦   et 
Nahmmacher  '. 

L'action  physiologique  et  toxique  de  cette  substance  a  été  bien  étu- 
diée par  MM.Oschatz  ®  Biach  et  Loimann,  et  tout  récemment  par  M.  Ro- 
senthal  ^.  Ces  derniers  expérimentateure  ont  employé  un  produit  par- 
faitement pur,  obtenu  synthétiquement  *. 

Mais  la  quinoline  ne  tarda  pas  à  être  délaissée  au  profit  d'un  de  ses 
dérivés,  la  kairine. 

§  IV. 

La  découverte  de  ce  produit  nouveau  n'est  pas  due  au  hasard,  mais 
aux  recherches  systématiques  de  chimistes  qui  avaient  pour  but  d'ob- 
tenir synthétiquement  un  corps  analogue  à  la  quinine  en  partant  de  la 
quinoline.  C'est  ainsi  que  MM.  0.  Fischer  et  W.  KÔnigs  (de  Munich),  qui 
travaillèrent  avec  beaucoup  de  persévérance  dans  cette  voie,  découvrirent 
un  grand  nombre  de  corps  qu'ils  firent  expérimenter,  au  point  de  vue 
de  leur  action  antipyrétique  supposée,  par  M.  Filehne,  alorsàErlangen; 
et  un  de  ces  corps,  obtenu  par  M.  Fischer,  parut  au  premier  abord 
réaliser  les  espérances  conçues.  Ce  corps,  dont  la  constitution  chimique 
est  assez  complexe,  reçut  le  nom  arbitraire  de  kairine  •. 

iJPrag.  med.  W'ocA,' 1881.'—  2.  Virchow's  Archiv,  Bd.86, 1881.  —  ^.Berl.  kl. 
Woch.,  1882.  —  4.  Zeitschrift  fur  kl  Med.,  1882.  —  5.  Wien,  med.  Blatl,  1882. 
—  G.  Dissert.  GôttingenA^^^'—  7.  Deutsches  Archiv,  Bd.  42,  1888. 

8.  Voir  pour  la  bibliographie  complète  :  Biach,  Die  neueren  Antipyretica^ 
Wien,  1889,  et  pour  la  partie  chimique  :  B.  Fischer,  Die  neu€f*en  ArzneimiUel, 
Berlin,  1889. 

9.  Le  nom  cliimique  de  ce  corps  est  tétrhydroxyméthyl  quinoline.  La  figure 
ci-dessous  montre  ses  rapports  avec  la  quinoline  ; 


C 
OH 

Oxyquinolino. 


COH 

Tétrhydroxyquinoline. 


Tétrhydroxyméthyl  quinoline. 
(Kairine  I.) 
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En  effet,  administrée  à  des  fébricitants  à  la  dose  d'un  gramme  ou  un 
gramme  et  demi  *,  la  kairine  abaisse  la  température.  Mais  les  sueurs 
qu'elle  provoque,  le  peu  de  durée  de  la  défervescence,  souvent  accom- 
pagnée decollapsus,  le  frisson  intense  qui  suit  cette  dernière,  et,  surtout 
la  découverte  d'un  nouvel  agent,  relativement  inoffensif,  la  firent  bien- 
tôt abandonner. 

Si,  au  point  de  vue  thérapeutique,  la  kairine  n'a  plus  qu'un  intérêt 
historique,  son  action  pharmacodynamique  mérite  toutefois  de  nous 
retenir  quelques  instants.  L'effet  le  plus  frappant  d'une  dose  un  peu 
forte  est  la  cyanose.  MM.  Brouardel  et  Loye  qui  l'ont  étudié  chez  le  chien 
ont  vu  qu'elle  est  symptomatique  d'un  état  asphyxique  des  plus  accusés 
Les  gaz  du  sang  sont  en  quantité  moindre^,  surtout  Voxygène,  et  la  ca- 
pacité respiratoire  du  sang  (c'est-à-dire  le  pouvoir  qu'a  le  sang  d'absor- 
ber l'oxygène  pendant  le  battage  m  vitro)  est  fort  diminuée^.  Enfin  les 
mêmes  auteurs  ont  constaté  que  si  on  additionne  le  sang  de  kairine,  les 
raies  de  l'oxyhémoglobine  disparaissent. 

A  l'aide  de  cette  action  de  la  kairine  sur  le  sang,  on  a  voulu  expli- 
quer son  pouvoir  antipyrétique  :  la  kairine  aurait  pour  effet  de  diminuer 
la  production  de  chaleur.  Nous  avons  déjà  vu  qu'une  explication  sem- 
blable a  été  donnée  pour  l'acide  phénique.  Elle  a  au  moins  le  tort  d'être 
trop  exclusive  et  de  méconnaître  l'action  sur  le  système  nerveux.  M.  le 

La  tétrhydpoxyquinoline  exerce  une  action  irritante  locale  qui  n'en  permet 
pas  l'usage.  La  kairine  n'a  pas  cet  inconvénient. 

Peu  après  la  découverte  de  cette  dernière,  M.  Fischer  a  fait  connaître  une 
autre  kairine  qui  n'en  diffère  que  par  le  groupe  méthyle  CH^,  qui  est  remplacé 
par  le  groupe  éthyle  C^H*.  C'est  cette  seconde  kairine  qui,  à  l'état  de  chlorhy- 
drate, a  été  surtout  recommandée  par  M.  Filehne  comme  moins  toxique. 

Si  dans  la  molécule  de  la  kairine  on  remplace  OH  par  H,  on  a,  au  lieu  d'une 
têtrhydroxymcthylquinolincjune  tétrhydrométhyl  quinoline  à  laquelle  Hoffmann  et 
Kônigs  ont  donné  le  nom  de  kairoline.  Cette  substance  a  une  action  plus  lente 
que  la  kairine  :  elle  produit  une  défervescence  progressive  et,  dit-on,  plus  du- 
rable, mais  la  saveur  acide  désagréable  et  la  déliquescence  des  sels  de  kairoline 
ont  empêché  son  emploi. 

1.  Berliner  kl.  Woch.,  1882,  no  43  et  1883,  no»  6  et  16.  Ces  publications  de 
M.  Filehne  ont  été  suivies  des  suivantes  : 

Freimutii  et  Poelchen  (D.  m.   \V.,  1883,  n»"  15  et  16),  Seifert  {BerL  kl, 
Wock.,  p.  i28),    EwALD   (id.f  n»  24,  p.  367),  Riess   {id.,  p.  317},   Hallopeau 
{Société  méd.  des  hôpitaux  de  Paris,  i883).  Le  même  et  Girat  {Comptes  rendus 
de  la  Soc.de  6*o/.,1883,p.292),CoHN  ctZADEK(D.m.  1VocA.,1883,p.487),Mbrkel 
{Deutsches  Archiv^  Bd.   34),  Graziadei   (Gioimale  delL  Acad.  di  TorinOy  1833), 
Brouardel  et  Loyk  [Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie^  1884),  Qoin- 
QUAUD  (id.),  Rbnzi  (Rivista  clinica,  1884),   Queirolo  [Gaz.  degli  osped.,  1883), 
Drely  {Thèse  de  Lyon,  1884),  Mering  {Zeitschrift  fur  kL  Med„  Bd.  VII,  suppl.). 
Haller  {Prag.  med.  W.,  1884),  Mosler  et  Peiper  (/>.  m.  \V.,  188i),  Steffen 
{Jahr.  fur  Kinderheilkunde,  XXI),  Conscience  (Thèse  de  Paris,  1885),  Mara- 
OLiANO  (Atti  délia  R.  Università  di  Genova,  VI,  1885).  Voyez  aussi  :  Dbcaye 
{Dictionnaire  de  Jaccoud,  supplément),  Biach  {toc,  cit.)  et  pour  la  partie  chi- 
mique Fiscder  {loc.  cit.). 

2.  Ce  résultat  a  été  confirmé  par  M.  Quinquaud   et  par  M.  Maraouano 
(loc.  cit.). 
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docteur  Haliopeau  et  son  élève  Ciirat,  qui  les  premiers  en  1883  ont  bicR. 
étudié  raclionpharmacodynamique  de  Iakairine  ont  en  effet  observé  chez 
l'animal,  après  de  fhrtes  doses,  de  la  paralysie  et  une  diminution  con- 
sidérable de  la  sensibilité.  D'après  MM.  Maragliano  et  Queirolo,  dont  les 
recherches  ont  été  confirmées  par  le  professeur  Murri,  Iakairine  produi- 
rait une  dilatation  des  vaisseaux  périphériques,  et  quelques  recherches 
calorimétriques  de  M.  Maragliano  semblent  prouver  que  sous  l'influence 
de  cette  substance  il  y  a  augmentation  de  la  perte  du  calorique. 

(A  suivre.) 
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tJeber  die  Sublimatiiiere  (Sur  le  rein  dans  l'intoxication  par  le  su- 
blimé), par  le  docteur  E.  Kaufmaiiii  (de  Breslau).  [Virchow's  Ar- 
chiv  Bd.  CXVII,  p.  227). 

Chez  une  femme  de  20  ans  ayant  pris  parla  bouche  8  à  12  grammes 
de  sublimé  en  dissolution  dans  200  à  300  grammes  de  liquide  et  ayant 
succombé  le  19*  jour,  après  avoir  eu  de  Tanurie  du  4«  au  6«  jour, 
l'auteur  a  trouvé  Técorce  des  reins  augmentée  d'épaisseur  et  parsemée 
de  petites  traînées  crayeuses,  visibles  à  Tœil  nu.  A  Texamen  microsco- 
pique, on  constatait  une  nécrose  des  épithéliums  qui  étaient  tuméfiés  et 
sans  noyaux  apparents,  surtout  ceux  des  tubes  contournés  (tandis  que 
chez  le  lapin  ce  sont  surtout  ceux  des  tubes  droits  qui  présentent  ce 
caractère).  Il  est  à  noter  que  dans  certains  cas  quelques  tubes  ne  pré- 
sentent pas  d'altérations,  ou  simplement  un  aspect  trouble  des  épithé- 
liums; cela  dépend  pour  une  part  de  la  durée  de  la  survie. 

L'auteur  pense  que  la  nécrose  épithéliale  est  le  résultat  de  Tanémie 
artérielle,  qui  est  également  la  cause  de  Foligurie,  de  ralbaminurie,etc. 

Les  dépôts  d'aspect  crayeux  susmentionnés  sont  produits  par  la 
calcification  des  épithéliums  préalablement  nécrosés,  les  sels  calci- 
ques  siègent  dans  l'intérieur  des  épithéliums  et  non  dans  la  lumière 
des  tubes,  comme  le  pense  M.  Virchow.  L'auteur  compare  ce  proces- 
sus à  la  calcification  des  épithéliums  observée  par  M.  Litten  à  la  suite 
de  la  ligature  temporaire  de  l'artère  rénale.  Il  pense  qu'il  n'est  pas 
besoin  d'admettre,  avec  le  professeur  Prévost,  une  décalcification  des 
os.  Sa  description  de  l'état  décalcification  des  épithéliums  est  d'ailleurs 
dentîque  avec  celle  qui  a  été  donnée  par  cet  éminent  observateur. 
Parfois,  ainsi  que  l'a  parfaitement  vu  ce  dernier,  quelques  tubes  de  la 
substance  médullaire  renferment  des  masses  calcaires  en  voie  d'élimi- 
nation. Les  épithéliums  qui  les  entourent  sont  restés  sains.  Pour  dé- 
celer l'altération,  Fauteur  conseille  l'emploi  de  l'hématoxyline  en  so- 
lution avec  l'alun. 

Ce  mémoire  n'est  pas  exclusivement  consacré  aux  altérations  rénales. 
L'auteur  donne  son  opinion  sur  la  pathogénie  des  accidents  de  l'empoi- 
sonnement par  le  sublimé  :  il  pense  qu'ils  doivent  être  tous  rapportés 
à  Toblitération  des  petits  vaisseaux  par  suite  de  thromboses.  Tel  serait, 
d'après  lui,  le  mode  d'action  du  sublimé.  [Voir  V analyse  suivante.) 

R.  L. 


] 
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Ueber  das  Auftreten  multiplen  intravitaler  BlntgerinnnnsreA 
nach  acuter  Intoxication  dnrch  chlorsanre  Saize,  Arsen, 
Phosphor  und  einige  andere  BIntgifte  {Sur  la  production  de  coor 
gulations  multiples j  survenue  pendant  la  vie  dans  les  intoxications  aiguès 
par  les  Morales^  Varsenic,  le  phosphore  et  quelques  autres  poisons  du 
sang)f  par  le  docteur  O.  Silbermann  (de  Breslau)  {Virchow*s  Archiv, 
Bd.  CXVII,  p.  288). 

Sur  des  chiens  et  sur  des  lapins  intoxiqués  aveo  le  chlorate  de  po- 
tasse, l'auteur  a  constaté,  en  ouvrant  l'abdomen  et  le  thorax  avant  la 
mort  de  Tanimal,  la  présence  de  coagulations  dans  la  veine  cave  infé- 
rieure, le  cœur  droit  et  Tartère  pulmonaire.  Il  a  de  plus  constaté,  en 
faisant,  pendant  la  vie  de  Tanimal,  l'injection  dans  ses  vaisseaux  de 
carmin,  d'indigo  ou  d'éosine  la  non-coloration  (d'où  aspect  marbré)  de 
certaines  parties  des  poumons,  du  tube  digestif,  du  foie,  des  reins,  sur- 
tout à  la  zone  intermédiaire  entre  Técorce  et  la  substance  médullaire, 
ce  qui  prouve  la  présence  de  coagulations  dans  une  partie  des  petits 
vaisseaux  de  ces  organes.  Il  a  obtenu  le  mémo  résultat  en  empoison- 
nant les  animaux  avec  la  glycérine,  le  pyrogallol,  l'aniline,  la  toluen- 
diamine,  l'arsenic  et  le  phosphore.  Il  pense  en  conséquence  que  la  pré- 
sence de  thromboses  est  la  règle  dans  ces  différentes  intoxications  et 
que  ces  thromboses  sont  la  conséquence  de  l'altération  des  globules 
rouges.  R.  L. 

Beitrag  zur  Kenntniss  der  Chloratwirkung  [Contribution  à  la  con- 
naissance de  Vaction  des  chlorates),  par  le  professeur  Falck  (de  Kicl), 
(Pflueger*s  ArchiVj  Bd.  XLV,  p.  304). 

L'auteur  s'est  préoccupé  principalement  de  la  question  de  savoir 
pourquoi  on  ne  peut  reconnaître  dans  le  sang  des  lapins  intoxiqués 
par  le  chlorate  de  potasse  la  méthémoglobine  qu'il  est  si  facile  de 
trouver  dans  celui  du  chien  et  surtout  du  chat.  Dans  ce  but,  il  a  fait 
les  expériences  suivantes  m  vitro. 

Si  les  globules  rouges  du  sang  sont  dissous  par  addition  d'eau, 
l'addition  de  chlorate  de  potasse  ne  provoque  pas  l'apparition  de 
la  méthémoglobine  sensiblement  plus  vite  dans  le  sang  du  chat 
que  dans  celui  du  lapin.  Il  n'en  est  pas  de  même  si  les  globules  sont 
conservés  par  l'addition,  au  lieu  d'eau  simple,  d'une  solution  de  chlo- 
rure de  sodium  à  3/4  p.  100.  Dans  ce  cas  la  méthémoglobine  apparaît 
onze  fois  plus  tard  dans  le  sang  du  lapin.  Le  résultat  est  semblable,  si 
Texpérience  est  faite  avec  des  globules  complètement  débarrassés  du 
sérum  (lavés  avec  une  solution  de  sulfate  de  soude).  Le  sang  du  lapin 
se  distingue  par  une  proportion  un  peu  plus  forte  en  eau,  et  par  sa 
pauvreté  en  globuline  et  en  sels  biliaires.  M.  Falck  pense  que  ces  trois 
conditions  donnent  la  raison  de  la  résistance  du  sang  des  lapins  à  la 
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formation  de  la  méthémoglobine.  Dans  des  expériences  sur  le  lapin  11 
a  cherché  à  confirmer  cette  manière  de  voir.  Il  a  en  effet  chez  cet 
animal  obtenu  la  méthémoglobine  en  réduisant  la  proportion  d'eau  du 
.sang  (par  l'injection  de  diverses  substances)»  en  augmentant  la  propor- 
tion de  globuline  (par  Tinanition)  et  en  facilitant  la  résorption  des 
sels  biliaires.  R.  L. 


Ueber  Binixrirkiing  des  kfinstlichen  Magensaftes  anf  Bssigsanre 
nnd  Milchsaure  G&hrung  {Sur  l'action  du  suc  gastrique  artificiel  sur 
la  fermentation  acétique  et  lactique),  par  F.  O.  Golm  [Zeitschrift  fur 
physiologische  Chemie^  Bd.  XIY»  p.  75j. 

I.  Action  sur  la  fermentation  acétique.  —  Tout  d'abord  Fauteur  s'est 
préoccupé  de  n'introduire  dans  le  milieu  aucune  substance  susceptible 
d'entraver  l'action  de  l'acide  chlorhydrique.  Dans  ce  but  il  a  fait  usage 
de  la  solution  suivante  : 

Eau  965  ce.  ;  chlorure  de  calcium  ;  chlorure  de  potassium  ;  chlorure 
de  sodium  aa  OS'',i  ;  chlorure  d'ammonium  Os^,  2;  acide  acétique  10  ce; 
alcool  25  ce. 

De  cette  solution  l'auteur  a  pris  une  portion  convenable  et  l'a  addi- 
tionnée dans  une  première  série  de  pepsine  seule  ;  dans  une  seconde, 
d'acide  chlorhydrique  seul,  et  dans  une  troisième,  d'acide  chlorhydrique 
et  de  pepsine  de  manière  à  constituer  un  suc  gastrique  artificiel. 

1'^  série  :  L'addition  d'un  gramme  de  pepsine  à  la  solution  ci-dessus 
n'empêche  pas  et,  par  comparaison  avec  une  solution  témoin,  favorise 
au  contraire  la  fermentation  acétique  ;  la  pepsine  semble  donc  jouer 
le  rôle  d'aliment  pour  le  mycoderma  aceti, 

2«  série  :  Plusieurs  expériences  ont  été  faites  avec  la  solution  ci- 
dessus  renfermant  pour  100  ce.  de  solution  de  0«',01  à  0»',04  d'acide 
chlorhydrique.  Dans  toutes  ces  expériences,  la  fermentation  acétique  a 
été  absolument  nulle.  Au  contraire,  si  la  solution  ne  renferme  pour  100 ce. 
que  0»',  005  d'acide  chlorhydrique,  il  peut  y  avoir  encore  fermentation. 

3<*  séné  ;  L'addition  de  pepsine  à  l'acide  chlorhydrique  ne  modifie  pas 
les  résultats  de  la  2^  série.  Au  contraire  si  on  ajoute  de  la  peptone  à 
la  solution  renfermant  l'acide  chlorhydrique,  la  fermentation  acétique 
a  lieu.  On  sait  en  effet  que  la  pepsine  se  combine  à  l'acide  chlorhydri- 
que. De  même  le  phosphate  acide  de  chaux  fixe  une  certaine  portion 
d'acide  chlorhydrique. 

II.  Action  sur  la  fermentation  lactique.  —  La  solution  renfermait  par 
litre  :  chlorure  d'ammonium  1  gramme  ;  chlorure  de  calcium  0",2  ;  sul- 
fate de  magnésium  0,  8  ;  sucre  de  lait  5  grammes  et  une  petite  quantité 
de  phosphate  bibasique  de  potassium,  les  sels  de  polasse  étant,  comme 
on  sait,  indispensables  à  la  fermentation  lactique. 

Dans  cos  expériences  l'addition  de  pepsine  seule  a  également  favo- 
risé la  fermentation. 

ARCH.   DB  MÉD.   BXPBR.  —  TOMB   I.  56 
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tiuant  à  Tacide  chlorhydrique,il  n'empêche  la  fermentation  lactique 
que  s'il  est  ajouté  en  proportion  suffisante  pour  décomposer  totale- 
ment le  phosphate  de  potassium,  car,  ainsi  qu'il  a  été  rappelé  plus 
haut,  la  présence  de  phosphates  est  indispensable  à  cette  fermentation. 
Si  on  ajoute  de  la  pepsine,  le  résultat  est  le  même.  Seulement,  si  la 
proportion  d'acide  chlorhydrique  n'est  pas  suffisante,  la  fermentation 
lactique  est  plus  avancée  qu'en  l'absence  de  pepsine,  résultat  parfaite- 
ment d'accord  avec  ce  qui  a  été  dit  plus  haut.  R.  L. 


Ueber  die  Beeinflfissang  der  Darmfaftlniss  darch  ArBiieimittel. 

(De  Vin/luence  des  médicaments  sut*  la  putréfaction  intestinale)^  par 
R.  SteifT  [Zeitschrift  fur  klinische  Medicin,  XII,  p.  3iO). 

Se  fondant  sur  les  travaux  de  MM.  Baumann,  Hoppe-Seyier,  etc., 
et  après  avoir  rappelé  les  travaux  antérieurs  sur  le  sujet,  l'auteur  a 
cherché  à  apprécier  la  putréfaction  intestinale  par  le  dosage  dans 
l'urine  des  acides  sulfoconjugués.  Ses  recherches  ont  porté  sur  des 
malades  de  la  Charité  de  Berlin,  soumis  à  un  traitement  uniforme. 
Dans  une  première  série,  les  malades,  au  nombre  de  quatre,  ont  reçu, 
en  général,  trois  doses  par  jour  de  calomel,  chacune  de  0^',  30.  Le  do- 
sage quotidien  des  acides  sulfoconjugués,  avant,  pendant  et  après,  n'a 
pas  fait  constater  de  diminution  nette  de  ces  acides. 

Dans  une  seconde  série,  on  a  administré  à  d'autres  malades,  au  nom- 
bre de  trois,  trois  doses  quotidiennes  de  camphre,  chacune  de  0s^30  éga- 
lement; on  a  constaté  chez  deux  malades  une  légère  diminution  de  ces 
acides.  Cette  diminution  s'est  produite  du  premier  au  troisième  jour 
après  l'administration  du  médicament.  R.  L. 


Ueber  den  Blnflass  von  Magengfthrungen  anf  die  F&olnissvor- 
If&nge  im  Darmkanal  {Sur  ^influence  des  fermentations  gastriques 
sur  les  processus  de  putréfaction  dans  Vintestin),  par  'Wasbatzkl  {Ar^ 
chiv  fur  exp.  Pathologie  und  Pharmak.  Bd.  XXVI,  p.  133). 

Ce  travail  a  été  fait  par  un  élève  de  M.  le  professeur  Naunyn,  à  son 
instigation.  Se  fondant  sur  les  travaux  de  Baumann,  l'auteur  a  pris 
pour  mesure  des  putréfactions  intestinales  la  quantité  des  acides  sulfo- 
conjugués de  l'urine,  ou  plutôt  leur  rapport  avec  l'acide  sulfurique  to- 
tal. Les  recherches  ont  porté  sur  12  malades. 

Le  rapport  entre  les  acides  sulfoconjugués  et  l'acide  sulfurique 
total  étant,  à  l'état  normal,  de  10  environ,  l'auteur  l'a  trouvé  diminué 
chez  4  malades  (ce  qui  indique  chez  eux  une  augmentation  des  putré- 
factions intestinales).  De  ces  quatre  malades,  trois  étaient  atteints  de 
carcinome  stomacal,  le  quatrième  d'ectasie;  chez  les  trois  premiers 
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on  ne  pouvait  déceler  la  présence  de  Tacide  chlorhydrique  dans  le 
contenu  de  Testomac  et  il  y  avait  fermentation  bactérienne. 

Dans  cinq  cas  il  y  avait  augmentation  du  rapport.  Ces  cas  se  rap- 
portaient à  des  ulcères  simples  ou  catarrhes  de  l'estomac  avec  hyper- 
acidité  de  Testomac. 

Dans  les  trois  cas  le  rapport  était  normal.  Dans  les  deux  derniers, 
se  rapportant  à  des  carcinomes  de  l'estomac,  il  y  avait  dans  l'estomac 
une  fermentation  lactique  et  butyrique  intense.  L'auteur  se  demande 
si  cette  hyperacidité  spéciale  n*a  pas  dans  l'intestin  joué  le  rôle  anti- 
septique de  l'hyperacidité  chlorhydrique  normale.  R.  L. 


Ueber  den  Einfloss  der  N&hrimg  aaf  die  Ansscheidang  der 
amidartigen  Substç^nzen.  Influence  de  la  nature  de  ralimentation 
sur  r  excrétion  des  substances  amidées),  par  B.  Schultze  (Pflueger» 
Archiv,  Bd.  XLV.  p.  401). 

Ce  travail,  fait  dans  le  laboratoire  de  M.  Pfluegcr,  confirme  pour 
Thomme  une  proposition  qui  est  la  conclusion  de  recherches  faites  anté- 
rieurement sur  le  chien,  dans  le  môme  laboratoire,  par  M.  Bleibtreu,  à 
'  savoir  que  l'alimentation  animale  a  pour  résultat  d'augmenter,  par  rap- 
port à  l'azote  total,  la  proportion  d'azote  excrété  à  l'état  d'urée.  Ainsi, 
d'après  cet  auteur,  avec  l'alimentation  animale  la  proportion  de  ce  der- 
nier est  90,45  p.  100  de  l'azote  total,  tandis  qu'avec  une  alimentation 
végétale  elle  est  seulement  de  84,63  p.  100.  M.  Schulze  a  de  plus,  parmi 
les  substances  azotées  autres  que  l'urée,  porté  particulièrement  son 
attention  sur  l'acide  urique,  ce  qui  donne  à  ses  recherches  un  intérêt 
particulier.  Le  dosage  de  l'azote  total  a  été  pratiqué  par  la  méthode  de 
Kjeldahl,  celui  de  l'urée  par  la  méthode  de  Pûuegeret  Bleibtreu  (acide 
phosphoriqae),  et  celui  de  l'acide  urique  par  la  méthode  de  Fokker 
modifiée.  Les  recherches  ont  été  faites  sur  l'auteur  lui-même,  qui  n'est 
pas  de  famille  goutteuse. 

Avec  un  régime  ordinaire  l'auteur  a  trouvé  que  l'azote  excrété  & 
l'état  d'urée  forme  85  p.  100  de  l'azote  total  et  celui  excrété  à  l'état  d'acide 
urique  15  p.  100  de  l'azote  total.  Avec  un  régime  animal  il  a  trouvé  que  le 
premier  fait  88  p.  100  et  le  second  1,438.  —  Si  l'on  représente  par  1  l'azote 
de  l'acide  urique,  on  voit  qu'avec  un  régime  ordinaire  l'azote  de  l'urée  sera 
58,74;  avec  un  régime  animal  il  sera  61,75.  —  Si  au  régime  animal  on 
ajoute  l'usage  des  eaux  alcalines  et  l'abstinence  absolue  de  l'alcool,  le 
résultat  sera  plus  frappant  encore.  R.L. 
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Ueber  die  bakterientodende  "Wlrlrang  des  Bellenfreieit  Blnt- 
serams  (Sur  Faction  bactéricide  du  sérum  sanguin  privé  de  cellules) 
{CeniralbL  f.  BakterioL  14  et  28  juin  1889),  par  H.  Buchner. 

Les  premières  expériences  précises  sur  l'action  hostile  du  sang  contre 
les  microbes  ont  été  faites  par  M.  NuttalU  sous  Tinspiration  du  professeur 
Flûgge  [Zeitschrift  f.  Hyg.,  1888,  t.  IV,  p.  353).  Il  montra  que  le  sang  de 
diverses  espèces  animales  est  susceptible  d'exercer  une  action  destruc- 
tive sur  le  bacillus  anthracis,  le  bacillus  subtilis,  le  bacillus  megatherium 
et  le  staphyiococcus  pyogenes  aureus.  Lorsqu'un  certain  temps  s'est 
écoulé  après  l'introduction  des  microbes  dans  le  sang,  cette  influence 
destructive  disparaît  et  le  sang  devient  un  bon  milieu  de  culture  pour 
les  bactéries  survivantes.  Cette  disparition  du  pouvoir  destructif  sur 
les  microbes  a  Heu  généralement  5  heures  après  la  prise  du  sang  sur 
l'animal  vivant.  Cette  disparition  s'observe  aussi  si  l'on  porte  le  sang 
pendant  une  demi -heure  à  une  heure  à  la  température  de  50^  à  55*. 
M.  Nuttall  opérait  sur  du  sang  retiré  avec  pureté  de  la  carotide  et 
défibriné  par  agitation  avec  du  sable  stérilisé  :  des  échantillons  de  ce 
sang  étaient  ensemencés  avec  diverses  bactéries  et  maintenus  à  la  tem- 
pérature du  corps;  à  différentes  époques,  à  partir  du  moment  de  l'ense- 
mencement, on  faisait  des  cultures  sur  plaques  en  mélangeant  le  con- 
tenu de  chaque  tube  avec  de  la  gélatine  et  on  comptait  les  colonies 
arrivées  à  développement. 

M.  Buchner  a  repris  ces  expériences  en  les  modifiant  et  s'est  appliqué 
surtout  à  déterminer  à  quelle  partie  constituante  du  sang,  sérum  ou 
cellules,  appartient  cette  propriété  bactéricide. 

Le  sang  recueilli  pur  dans  la  carotide  est  amené  dans  un  flacon 
stérilisé  contenant  des  perles  de  verre  et  déflbriné  par  agitation  ;  puis 
on  le  répartit  dans  des  tubes  stérilisés.  Ces  tubes  sont  ensemencés  avec 
une  espèce  bactérienne  donnée  et  des  numérations  pratiquées,  à  des 
intervalles  déterminés,  par  la  méthode  des  cultures  sur  plaques.  En 
concordance  avec  M.  Nuttall,  on  s'assura  ainsi  de  l'action  mortelle 
exercée  par  le  sang  sur  un  certain  nombre  de  microbes.  Comme  l'avait 
également  vu  M.  Nuttall,  du  sang  chauffé  à  55<>  pendant  une  heure  perd 
tout  pouvoir  microbicide. 

Du  sang  déflbriné  conservé  à  basse  température  (ô®  à  8^)  garde  encore 
ce  pouvoir  au  bout  de  8,15  et  même  20  jours.  Ce  fait  indique  déjà  que 
ce  pouvoir  n'est  pas  lié  à  la  présence  et  à  la  vie  des  leucocytes. 

Les  sangs  employés  étaient  du  sang  de  lapin  et  de  chien  ;  ils  pré- 
sentent une  activité  à  peu  près  égale.  La  résistance  des  divers  microbes 
est  fort  variable  :  les  plus  vulnérables  sont  le  bacille  typhique  et  celui 
du  choléra;  le  bacterium  coli  commune  et  le  bacillus  fœtidus  sont  les 
plus  résistants;  le  bacille  du  pus  bleu  et  un  bacille  de  l'intestin,  très 
analogue  au  bacille  typhique,  mais  à  croissance  plus  rapide,  le  bacille 
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du  charbon  et  celui  du  rouget  occupent  dans  cette  liste  une  position 
intermédiaire. 

L'auteur  s'est  ensuite  appliqué  à  déterminer  l'action  exercée  sur  les 
microbes  par  les  deux  parties  constituantes  du  sang,  le  sérum  et  le 
cruor.  La  séparation  des  deux  a  été  obtenue  par  les  différents  procédés 
usités  en  physiologie.  Il  fut  conduit  à  cette  conclusion  que,  dans  le 
contiit  du  sang  avec  les  microbes,  deux  facteurs  interviennent  :  l'un 
hostile  à  la  vie  de  ces  microbes,  l'autre  au  contraire  ayant  un  rôle 
nutritif  et  eugénésique.  Au  sérum  appartient  le  rôle  antiparasitaire  ; 
le  cruor  et  en  particulier  les  globules  rouges  en  voie  de  dissolution 
servent  au  contraire  d'aliment  aux  microbes  et  en  permettent  le  déve- 
loppement. Il  suffit  d'ajouter  &  un  sérum  dont  l'action  bactéricide  ôst 
très  énergique,  une  certaine  quantité  d'une  substance  nutritive,  du 
bouillon  peptonisé  par  exemple,  pour  transformer  ce  milieu,  d'hostile 
qu'il  était  au  développement  des  microbes,  en  un  milieu  de  culture  favo- 
rable. 

Si,  à  ditférentes  reprises,  on  fait  geler  et  dégeler  du  sang,  on  lui  fait 
perdre  son  pouvoir  microbicide,  par  cela  seul  qu'on  provoque  ainsi  la 
dissolution  d'un  grand  nombre  de  globules  rouges  et  qu'on  renrorce  la 
puissance  nutritive  du  liquide.  Il  est  à  noter  que  le  gel  et  le  dégel  suc- 
cessifs, quand  ils  portent  sur  le  sérum  seul,  ne  lui  enlèvent  nullement 
son  pouvoir  bactéricide.  Si  donc,  par  le  gel  et  le  dégel  répétés,  le  sang 
perd  sa  propriété  antiparasitaire,  ce  n'est  pas  que  cette  propriété,  inhé- 
rente au  sérum,  soit  proprement  détruite  ;  elle  est  seulement  masquée  et 
comme  neutralisée  par  l'augmentation  du  pouvoir  nutritif  du  sang  résul- 
tant de  la  dissolution  des  globules  rouges  et  de  la  mise  en  liberté  de 
l'hémoglobine. 

La  conclusion  que  M.  Buchner  tire  de  ces  expériences  est  que  «  le 
pouvoir  bactéricide  du  sérum,  privé  de  globules,  est  une  propriété 
constante  du  sang  du  lapin  et  du  chien  ».  De  môme  que  le  sang  com- 
plet ou  le  sang  défibriné,  le  sérum  perd  son  pouvoir  microbicide  quand 
il  est  porté  à  5oo  pendant  une  demi-heure. 

Comment  expliquer  cette  action  si  remarquable  du  sérum  sanguin? 
La  phagocytose  n'y  est  pour  rien,  assurément,  puisque  ce  sérum  est 
entièrement  privé  d'éléments  figurés,  et  que,  du  reste,  le  pouvoir  mi- 
crobicide du  sérum  résiste,  comme  on  l'a  vu,  à  des  séries  de  coagula- 
tions et  de  dégels  successifs,  qui  entraînent  nécessairement  la  mort 
des  cellules  blanches.  11  s'agit  donc  d'une  propriété  du  sérum  et  non 
des  cellules.  Les  recherches  de  l'auteur  lui  ont,  en  outre,  montré  que 
le  pouvoir  bactéricide  n'est  pas  dû  à  l'action  du  fibrinogène  :  cette 
matière  n'entrave  en  rien  le  développement  des  microbes.  11  en  est  de 
même  du  ferment  de  la  fibrine  signalé  dans  le  sang  par  Al.  Schmidt. 

Les  faits  suivants  pourraient  donner  quelques  indices  sur  le  méca- 
nisme du  phénomène.  Du  sérum  sanguin,  soumis  à  des  gels  et  à  des 
dégels  successifs,  se  sépare  en  couches  superposées,  à  densité  croissante 
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de  haut  en  bas,  les  sabstances  albumineuses  s'accumulant  dans  les  por* 
lions  déclives.  Or  TexpérieDce  montre  que  le  pouvoir  microbicide  va  en 
s'aiTaiblissant  pour  les  différentes  couches  de  bas  en  haut.  M.  Buchner 
en  tire  la  conclusion  que  la  propriété  bactéricide  du  sérum  ne  résulte 
pas  de  la  présence  d'un  alcaloïde  toxique,  ni  d'un  corps  cristallolde 
quelconque,  qui  devrait  diffuser  dans  les  différentes  couches.  Il  incline 
à  penser  que  cette  propriété  est  inhérente  à  l'albumine  du  sérum, 
jouant  vis-à-vis  des  microbes  le  rôle  destructif  d'un  ferment. 

Le  pouvoir  microbicide  du  sang  (et  du  sérum)  n'est  pas  le  même 
chez  les  diverses  espèces  animales  :  il  fait  presque  entièrement  défaut  au 
sérum  du  sang  du  hœuf  et  du  cheval. 

Enfin,  la  puissance  bactéricide  du  sérum  n'est  pas  illimitée.  Il  est 
des  microbes  que  n'en  éprouvent  aucun  effet;  même  pour  les  plus  vul- 
nérables, comme  le  bacille  typhîque,  il  faut  tenir  compte  du  nombre 
des  bacilles  ensemencés.  Quand  la  proportion  de  ces  bacilles  est  con> 
sidérable,  on  note  bien  une  diminution  numérique  initiale,  mais  suivie 
bientôt  de  multiplication  :  en  d'autres  termes,  une  quantité  donnée  de 
sérum  ne  peut  détruire  qu'un  chiffre  donné  de  bactéries.  —  L*auteur 
promet  un  mémoire  plus  détaillé  sur  ces  recherches  qui  constituent 
une  contribution  importante  à  l'étude  d'un  des  modes  de  résistance  de 

l'organisme  vivant  à  l'invasion  et  à  l'action  des  microbes. 

S. 


Snlla  infezione  tubercolare  degll  embrioni  dl  polio.  Pisa,  1888. 
—  Snir  azione  dei  baoilll  della  tnberoulosl  dei  gallinacei  et 
dei  mammiferi  nella  vlta  embrionale  ed  adulta  dei  polio 

{Ri forma  medicaf  ao&t  1889),  parAngelo  Maffaoci. 

De  la  culture  virulente  de  tuberculose,  provenant  de  la  poule,  fut 
inoculée  &  18  œufs  qu'on  fit  couver  par  une  poule.  8  poussins  arrivèrent 
à  éclosion  ;  les  autres  œufs,  ou  bien  n'avaient  pas  été  fécondés,  ou  avaient 
subi  la  putréfaction,  sauf  un  cependant  qui  contenait  un  embryon  mort 
mais  dont  les  viscères  ne  présentèrent  ni  tubercules  ni  bacilles.  Les 
poussins  éclos  étaient  petits,  mais  alertes.  L'un  mourut  36  heures  après 
l'éclosion,  sans  tubercules  ni  bacilles  appréciables  dans  les  organes. 
Les  autres  poussins  moururent  dans  un  laps  de  temps  variant  entre 
20  jours  et  4  mois  et  demi  ;  ils  étaient  tous  très  émaciés  ;  la  plupart 
n'offraient,  à  l'autopsie,  pas  de  tubercules  visibles  à  l'œil  nu.  Mais  sur 
les  coupes  microscopiques  des  divers  organes,  principalement  du  foie, 
on  constata,  par  la  méthode  d'Ehrlich,  chez  tous  (un  seul  excepté),  la 
présence  de  nodules  tuberculeux  avec  cellules  géantes  et  de  bacilles  de 
Koch.  Toutes  les  précautions  avaient  été  prises  pour  éviter  une  infec- 
tion tuberculeuse  accidentelle  des  poussins  après  Téclosion.  Ces  expé- 
riences montrent  que  le  bacille  de  la  tuberculose  est  susceptible  de 
vivre  dans  le  corps  de  l'embryon  du  poulet,  qu'il  n'empêche  pas  le 
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développement  de  ce  dernier,  mais  qu'il  exerce  son  action  pathogène 
et  mortelle  dans  les  premiers  mois  qui  suivent  Téclosion. 

Dans  son  second  travail,  l'auteur  étudie  de  plus  près  un  certain 
nombre  des  particularités  de  Tinfection  tuberculeuse  de  l'œuf  de  pou- 
let, pendant  l'incubation  :  étude  instructive,  mais  pour  laquelle  nous 
devons  renvoyer  au  mémoire  original.  Signalons  cependant  les  expé- 
riences qui  portent  M.  Maffucci  à  penser  que  le  bacille  de  la  tuberculose 
des  gallinacés  et  celui  de  la  tuberculose  des  mammifères  ne  sont  pas 
identiques,  tant  au  point  des  activités  pathogènes  que  des  caractères 
morphologiques  :  ainsi  s'expliquerait  l'impossibilité  où  s'ost  trouvé  l'au- 
teur, après  d'autres  expérimentateurs,  à  infecter  les  poules  avec  des 
produits  tuberculeux  provenant  de  l'homme  ou  d'autres  mammifères. 

S. 


Recherches  des  bactéries  dans  les  tissas  animanx,  par  le  docteur 
H.  Kûhne  (de  Wiesbaden),  traduction  française  par  M.  Hermaa 
(de  Liège),  in-i2  de  00  p. 

M.  Kuhne  se  consacre  depuis  plusieurs  années,  avec  un  soin  des  plus 
louables,  au  perfectionnement  des  méthodes  de  coloration  des  microbes 
dans  les  tissus  animaux.  Dans  ce  petit  guide  pratique,  il  résume  sous 
une  forme  condensée  les  principaux  résultats  de  ses  recherches.  Un 
semblable  précis  technique,  où  tout  réside  dans  le  menu  détail,  ne  com- 
porte pas  d'analyse.  Qu'il  nous  sufAse  de  dire  que,  dans  cette  publica- 
tion si  substantielle,  on  trouve  à  un  haut  degré  l'empreinte  de  la  com- 
pétence et  de  l'expérience  personnelle  de  l'auteur.  Sans  doute  les  travaux 
de  M.  Kahne  n'ont  pas  doté  la  science  de  méthodes  absolument  nou- 
velles, nous  permettant  de  déceler  dans  les  tissus,  par  la  coloration 
tel  ou  tel  microbe  qui,  comme  celui  de  la  variole,  par  exemple,  ou  de 
la  syphilis  s'est  jusqu'ici  dérobé  à  notre  investigation.  Mais  l'auteur 
est  arrivé,  par  d'ingénieux  perfectionnements,  à  rendre  plus  facile  et 
plus  sûre  la  coloration  dans  les  tissus  de  certains  microbes,  comme  ceux 
de  la  morve,  de  la  fièvre  typhoïde,  du  choléra  des  poules,  coloration 
qui  n'était  obtenue  jusqu'ici  que  d'une  façon  incertaine  et  peu  satis- 
faisante. Signalons  aussi,  entre  autres,  des  perfectionnements  très  heu- 
reux apportés  &  la  coloration  du  bacille  de  la  tuberculose  et  à  la  mé- 
thode de  Gram.  —  La  traduction  française  que  nous  donne  M.  Herman 
est  claire  et  correcte.  La  place  de  ce  petit  précis  est  donc  marquée  sur 
la  table  de  tous  les  laboratoires.  S. 


Die  neneren  ▲rzneimittel,  les  Nouveau^  Médicaments,  par  le  do  :teur 
Bemhardt  Fischer.  Berlin,,  Julius  Springer,  4*  édition,  1889. 

Gomme  son  titre  l'indique,  ce  petit  ouvrage  ne  renferme  que  les  me* 
dicaments  nouvellement  introduits  dans  la  ^thérapeutique  et  il  n'en 
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traite  pas  au  point  de  Yue  do  cette  dernière,  mais  surtout  au  point  de 
Yue  chimique.  A  cet  égard  c'est  un  guide  excessivement  précieux. 

Les  médicaments  relatés  par  Fauteur  sont  au  nombre  de  80  environ. 
Parmi  les  substances  inorganiques  les  plus  intéressantes  sont  les  nou- 
velles préparations  hydrargyriques.  Dans  les  composés  organiques,  ce 
sont  les  dérivés  benziniqucs  qui  occupent  la  première  place  :  acétani- 
lide,  exalgine,  phénacétine,  méthacétine,  etc.  La  chinoline,  la  kairine, 
Tantipyrine»  Thydracétine,  la  thalline,  etc.,  sont  classées  parmi  les 
bases  organiques.  Dans  un  addendum  se  trouvent  quelques  substances, 
parmi  lesquelles  la  chloramide,  le  plus  nouveau  des  hypnotiques. 

Cet  ouvrage,  vu  la  parfaite  compétence  de  Fauteur,  sera  très  utile 
aux  pharmacologistes.  L.  R. 

Leçons  sur  le  syndrome  balbo-mèdnllaire  constitué  par  la  ther- 
manesthésie,  l'analgésie  et  les  trouilles  sudoranx  ou  vaso- 
moteurs,  par  le  professeur  Grasset,  recueillies  et  publiées  par  le 
docteur  Rauzier,  Montpellier,  1890. 

Ces  leçons  résument  Tétat  actuel  de  nos  connaissances  sur  la  syrin- 
gomyélie.  On  y  trouve  l'indication  à  peu  près  complète  des  documents 
relatifs  à  cette  question.  La  symptomatologie  est  présentée  avec  luci- 
dité, et  en  particulier  l'auteur  s'élève  contre  la  prétention  de  ceux  qui 
veulent  faire  du  syndrome  qu'il  étudie  le  signe  pathognomonique  de 
la  syringomyélie. 

Il  insiste  également  sur  ce  point  que  la  syringomyélie  ne  se  rattache 
pas  à  une  lésion  unique  (glioniatose  médullaire),  mais  qu'elle  peut 
avoir  une  origine  inflammatoire  (myélite  cavitaire  de  Joffroy  et  Âchard) 
et  à  ce  propos  il  rappelle  qu'on  peut  la  rencontrer  dans  la  pachymé- 
ningite  cervicale. 

Le  syndrome  thermanesthie  avec  analgésie  et  troubles  sudoraux  est 
lié  non  à  la  nature  mais  au  siège  de  la  lésion. 

On  lira  avec  intérêt  les  pages  consacrées  à  l'étude  des  troubles  su- 
doraux ou  vaso-moteurs.  J. 


ERRATUM 


Le  mémoire  paru  dans  le  dernier  numéro  des  Archives  673  §ous  le 
titre  :  fttnde  physiolog^ique  sur  un  microbe  pyogène  et  septiqne, 
n'est  pas  de  M.  Ch.  Ricket  seul,  mais  de  MM.  J,  Héricourt  et  Ch.  Richet. 
(Travail  du  laboratoire  de  physiologie  de  la  Faculté  de  médecine  de 
Paris.) 
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